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GYNECOLOGIE ET OBSTETRIQUE 





MEMOIRES ORIGINAUX 


LES ENFANTS NES PAR CESARIENNE AVANT TERME 


par 


A. ROSSIER, J. MICHELIN et Elysabeth MARCHAND 


(Paris) 


La césarienne pratiquée avant terme, ou tout au moins 4 un terme infé- 
cieur a 34 et a plus forte raison 31 semaines, souléve a priori de nombreuses 
réserves. 

L’un de nous, avec F. LEPAGE et GRANJON !, a déja souligné que dans cer- 
taines conditions bien précises, elle était non seulement légitime mais cons- 
tituait le seul moyen de salut pour l’enfant. Notre expérience, portant aujour- 
d’hui sur 123 cas (1¢ janvier 1948 au 31 aodt 1955) nous permet de mieux 
préciser les indications, les risques et les résultats de la césarienne avant 
terme et de réaffirmer que cette intervention appelle la liaison obstétrico- 
pédiatrique comme une nécessité absolue. 


|. — Classification de nos cas. 


D'apreés le poids : 

Sur 123 prématurés nés par césarienne admis au Centre, 121 pesaient moins 
de 2.500 g. Deux seulement pesaient: l’un 2.750 g, l’autre 2.610 g, mais 
avaient un Age foetal de 33 et 34 semaines. 


95 (soit les 3/4) pesaient moins de 2.000 g ; 
64 (soit plus de la moitié) pesaient moins de 1.800 g ; 
et 36 (soit prés du 1 /3) pesaient moins de 1.500 g. 


Voici la répartition suivant les différentes catégories de poids : 


moins de 1.000 g...... 9 

1.001 A 1.500g...... 27 { 36 

1.501 & 1.800g...... 28 } 64 

1.801 A 2.000g...... 31 } 95 
2.001 a 2.750g...... 28 { 123 


{. F. Lepacs, A. Rossigr, GRANJON, A propos de quelques indications de la césarienne 
avant terme. Gynécologie et Obstétrique, 1951, 3, 297. 
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D’ apres le terme : 

Sur 116 cas ot le terme est connu, dans 104 cas la césarienne a été faite 
& un terme situé entre la limite de viabilité (26 semaines) et 36 semaines : 
avec le maximum des cas (55) entre la 30¢ et la 32® semaine. Quatre fois la 
césarienne a été faite 4 terme mais a donné naissance a des enfants de petit 
poids : 


Te See 39 semaines 
hy ee 39 » 
eo ae 40 » 
ok ee 38 » 


Cing fois, enfin, il s’agit de cas extrémes ou Ja césarienne a été faite trés 
précocement a des termes de 24, 25 et 26 semaines pour des raisons majeures 
que nous verrons plus loin et qui justifient une intervention a cet Age de la 
grossesse oU le foetus est exceptionnellement viable (un seul enfant sur 5 
a vécu). 


ll. — Causes de la césarienne. 


L’étude des causes qui dans chaque cas motivent la césarienne avant terme 

est extrémement instructive. 

4 Ces causes ressortissent en gros 4 3 grandes catégories: 

100— 1) Cas oll’indication est absolue, car la vie de la mére 
est menacée immédiatement et la vie de l’enfant est 
sdrement perdue sauf intervention: c’est avant tout le 
placenta previa avec hémorragies abondantes et répé- 
tées et l’éclampsie confirmée. 
80— 2) Cas ol l’indication est classiquement moins absolue, 
car la vie de la méren’est pas menacée dans |’immédiat, 
20- mais la vie de l’enfant est en réalité trés compromise : 
placenta previa avec petites hémorragiesintermittentes 
et formes diverses de toxémie gravidique avec albu- 
minurie, cedémes, hypertension isolés ou associés, ou 
anamnése menacante d’accidents antérieurs. 

3) Cas ot l’indication est plusrelative encore, la vie 
de la mére n’est ici pas en cause, mais les antécédents 
de fausses-couches a répétition, de morts in utero, et de 
mort-nés, font concevoir les plus grandes craintes pour 
l’enfant. La décision est alors particuliérement difficile 
4 peser et lourde 4 prendre, mais c’est d’elle que dépen- 
dra la vie de nombreux enfants. 

L’étude des antécédents des méres nous a montré, en 
effet, dans beaucoup de nos cas, une véritable patho- 
logie de la gestation. 

On l’observe surtout chez les albuminuriques, chez 
les femmes non albuminuriques mais avec antécédents 
de toxémie gravidique, enfin chezles femmes présentant 
Stérilite une insuffisance hormonale décelée par les dosages, 
HE Mort -nés et également en cas de malformation utérine. 

Chez 70 femmes, donc dans plus de la moitié de nos 
AF.c ‘ ‘il 
cas (fig. 1), nous avons retrouvé des antécédents 














Fig. 1. ~ 
Antécédents des méres. COMME - 
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ENFANTS NES PAR CESARIENNE AVANT TERME 3 


fausses-couches ......... 34 fois 
mort-nés ou enfants morts 
quelques heures aprés la 


i eter ete 17 fois 
stérilité antérieure ....... 13 fois 
deux ordres d’antécédents 

Ma ee ce eceeeds 6 fois. 


Ces accidents sont parfois impressionnants : certaines femmes avaient 
eu 3, 4, 5 et méme 6 fausses-couches antérieures ; d’autres avaient eu 2 mort- 
nés et 1 fausse-couche (2 cas), 2 mort-nés et 3 fausses-couches (1 cas)3 mort- 
nés et 2 fausses-couches (1 cas). Le premier enfant vivant, dans ces cas, a été 
le prématuré né par césarienne. 


Voici maintenant la classification compléte de nos 123 cas suivant 1’étio- 
logie (fig. 2). 
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épaule Troubles 
Hormonaux 
0 - ' 
foxémie Placenta Causes obstétricales Causes 
Gravidique praevia maternelles foetales générales 
Fie. 2, — Causes de la césarienne. 


La toxémie gravidique est la cause la plus souvent retrouvée (33 obser- 
vations). 

Elle réalise plusieurs formes graves justifiant la césarienne précoce, 
quelquefois d’urgence. 

Sur 33 césariennes pour toxémie gravidique nous avons observé : 


8 fois, des crises d’éclampsie ; 

7 fois, des antécédents d’éclampsie ayant entrainé l’accouchement de mort-nés 
aux grossesses antérieures (parmi lesquels 1 fois 2 et 1 fois 3 mort-nés antérieurs) ; 

4 fois, un état prééclamptique ; 

3 fois, une albuminurie trés élevée (8 g, 9 g, 30 g) ; 

2 fois, des troubles oculaires graves avec décollement rétinien chez la mére ; 

1 fois, un hématome rétroplacentaire ; 
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8 fois, seulement une simple albuminurie avec hypertension ne cédant pas ay 
traitement, 

Le placenta previa est une autre cause trés fréquente de césarienne avant 
terme (30 observations). 

Celle-ci est indiquée dés que le placenta previa entraine des hémorragies 
petites et répétées ou des hémorragies abondantes ; quelquefois d’urgence 
dans les cas de grande hémorragie avec choc. 

Il] apparait, d’aprés nos observations, qu’un placenta previa qui saigne 
(done partiellement décollé) entraine toujours une anoxie foetale impor. 
tante. Il semble qu’il n’y ait aucun avantage et méme beaucoup de risques a 
prolonger longtemps un grossesse dans des circonstances aussi dangereuses 
pour le foetus que pour la mére. 

Viennent ensuite les causes purement obsiétricales (45) : 

— les unes, d’origine maternelle (28); les plus importantes parmi ces 
causes, parce que les plus fréquentes et les plus graves, sont les dystonies 
utérines (12 observations), puis : 
les fibromes (6 cas) : 2 fibromes previa, 

3 myomectomies au début de la grossesse. 
1 fibrome chez primipare Agée. 


les césariennes itératives (3 cas) 
les malformations utérines (2 «) 
les bassins rétrécis (2 «) 
le kyste de l’ovaire (1 «) 
la rétroversion utérine (1 « ) 
une primipare 4gée (1 «) 


— les autres, d'origine fatale et ovulaire (17 cas), dont les plus fréquentes 

sont : 
les présentations de l’épaule (8 cas) 
les hématomes rétro-placentaires (5 » ) 
puis les présentations du siége (2 » ) 
la post-maturité (1 » ) 
la procidence du cordon (1 ») 

Enfin il est des causes générales parmi lesquelles il faut faire une place 4 
part aux troubles hormonauz isolés (5 cas). En effet, dans ces 5 observations la 
césarienne a permis d’obtenir pour la premiére fois un enfant vivant. Les 
antécédents de ces méres étaient particuliérement dramatiques :1]’une était 
une primipare 4gée traitée pour stérilité pendant 10 ans, la césarienne a été 
suivie d’hystérectomie pour « placenta percreta destruens » ; 3 autres avaient 
déja eu 2 et 3 enfants mort-nés aux grossesses antérieures. 

Les cancers (col utérin, rectum) responsables d’une lourde mortalité des 
enfants (4 sur 5 obs.) ; les cardiopathies (4 obs.) et les néphrites (1 obs.). 

Telles sont les étiologies trés diverses qui, toutes, de par la gravité des 
circonstances, ont indiqué la césarienne avant terme. Certes, l’accoucheur se 
trouve chaque fois devant un dilemme angoissant : 

— ou bien prolonger une grossesse pathologique qui entraine des risques 
certains pour la mére et pour l’enfant ; 

— ou bien interrompre la grossesse par une césarienne, elle-méme res- 
ponsable d’un pourcentage important d’anoxies foetales sans compter les 
difficultés d’élevage d’un prématuré souvent de trés petit poids. 

Les conditions sont encore plus dramatiques quand onest acculé ala césa- 
rienne 4 un terme de 24 4 30 semaines dans des cas certes exceptionnels. 
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Dans 9 cas, les circonstances avaient justifié des césariennes trés précoces 
ayant donné naissance a des extrémes prématurés de 1.100 g et moins. 

Dans 1 cas : il s’agisait d’un cancer du rectum (1.000 g : décés). 

Dans 1 cas : il s’agissait d’une endométrite déciduale avec décollement placen- 
taire ayant entrainé des hémorragies abondantes (1.000 g : décés). 

Dans 8 cas : il s’agissait d’un placenta previa donnant des hémorragies impor- 
tantes de la mére (970 g, 975 g et 1.030 g : tous trois décédés). 

Dans 4 cas: il s’agissait de toxémie gravidique ayant déterminé : 

2 fois des lésions oculaires graves avec décollement rétinien. 

1 fois un état prééclamptique (décés). 

1 fois une albuminurie 4 30 g, irréductible (775 g : décés ; 925 g, 1.050 get 
1.070 g ces 3 derniers survivants). 

Au total 6 décés sur 9 enfants de moins de 1.100 g. 

Cette mortalité importante tient au fait qu’il s’agit 14 d’extrémes préma- 
turés mais elle est également liée 4 la cause qui a déterminé la césarienne a 
un terme aussi précoce et nous retrouvons la gravité particuliére des cancers 
et des hémorragies du placenta previa ou du décollement placentaire. 

Les cas oU les enfants ont survécu étaient des césariennes pour toxémie 
gravidique qui ont permis de rescaper 3 enfants sur ces 9 foetus d’emblée 
condamnés. 

Ces 3 enfants ont eu une croissance absolument normale et se sont déve- 
loppés de fagon satisfaisante. 


ll. — Les résultats de la césarienne. 


Il faut noter d’emblée la fréquence des accidents et incidents patholo- 
giques observés chez les enfants nés par césarienne avant terme. 

Ils sont le plus souvent immédiais, nécessitant une ranimation a la 
naissance. 

Ailleurs, ils n’apparaissent que secondairement, réalisant dans la quasi- 
totalité des cas un syndrome dit «de césarienne » trés particulier a ces 
enfants. 

1. — Les accidents initiauz (ranimation 4 la naissance), 

Le nombre d’enfants ranimés a la naissance est considérable : 66 sur 123, 
soit 53,6 % des cas (fig 3). 

La cause en est complexe : certes l’anesthésie et l’analgésie opératoires, 


mais également l’anoxie consécutive a la cause méme qui a motivé la césa- 
rienne. 























| a wea 
DuRBE DE RANIMATION | VivaNTS | Morts | Tota || 
| 

moins de 5 minutes 14 | | 15 

5 > | 6 8 } 14 

5a10 » 11 2 13 

10a15 >» 1 5s | 6 

15 a 20 » 2 3 5 

20a30 » 2 . | 3 

| indéterminée 6 | 4 10 

TOTAL } 
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Les conséquences de la ranimation a la naissance sont trés variables. Cer. 
tains enfants ayant été ranimés pendant 10 minutes et plus, ont eu par la 
suite une évolution absolument normale sans aucun incident pathologique, 

Au contraire, d’autres ayant crié tout de suite 4 la naissance ont fait des 
accidents secondaires. 
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Fie. 3. — Enfants ranimés, 53,6 °/o. 


Mais dans l’ensemble les risques d’accidents et de mort croissent avec la 
durée d’anoxie, compte tenu de singuliéres exceptions, comme le montre le 
tableau ci-dessous. 
































] 

} | 

| SURVIE SURVIE : 

RANIMATION ee , MortTALITE 
| SANS ACCIDENT |APRES ACCIDENT 

| sciiniallccdaanmiianiis 

| *- . - - “ f 

| O —criimmeédiat 58 % 24,5 % 17,5 % 

| moins de 5 minutes 46,6 % 46,7 % 6,7 % 

5 21,5 % | 21,5 % 57 % 
5a10 38,3 % 54 % 7,7 % 
10 a 15 [7 = 0 83 % 
15 a 20 20 % 20 %& 60 % 
20 a 30 0 66,7 % 33.3 % 

indéterminée 40 % | 20 & 40 % 

| | 

2. — Le « syndrome de la césarienne » (36 observations). 


Les accidents secondaires peuvent se voir chez des enfants ayant été rani- 
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més &la naissance. C’est le cas le plus fréquent (22 sur 36). Ils s’observent 
également chez des enfants ayant crié tout de suite (14 sur 36). 


Il est caractérisé par plusieurs signes que l’on retrouve plus ou moins 
associés : 

paleur souvent mélée de cyanose diffuse ; 

cri plaintif et trés souvent gémissements continuels ; 

grande hypotonie de la nuque et des membres, absence de signe de Moro ; 

mais surtout, dominant ce tableau de grand choc, des signes respiratoi- 
res. L’enfant rejette des mucosités abondantes. Sa respiration est irrégu- 
lire, saccadée avec tirage formant une dépression sternale plus ou moins 
importante, parfois un véritable entonnoir thoracique. 


L’auscultation montre des signes essentiels : 

- parfois l’absence totale de murmure vésiculaire témoignant d'une até- 
lectasie presque compléte ; 

— souvent le murmure vésiculaire est remplacé par des froissements 
pergus 4 chaque inspiration, ou des rales plus ou moins humides surtout aux 
bases, traduisant l’inondation de l’arbre respiratoire. 

L’interprétation de ce syndrome nous est fournie par les observations 
d’enfants morts dans ce tableau clinique (28 cas), dont les vérifications ont 
montré : 

— tantét une atélectasie pulmonaire isolée plus ou moins complete, parfois 
massive (8 cas) ; 

— tant6t une atélectasie pulmonaire associée 4 des lésions cérébrales 
(20 cas). 

cedéme cérébral (6) 
hémorragie méningée (8) 

» ventriculaire (4) 
grande immaturité (2). 


Par ailleurs, l’examen histologique a montré avec une particuliére fré- 
Q quence chez ces enfants (dans 2/3 des cas) des membranes hyalines isolées 
e (43,7 %) ou associées a l’aspiration amniotique (18,7 %). 

Et si l’on compare la proportion de membranes hyalines et d’aspirations 
amniotiques observées chez les enfants nés par césarienne par rapport aux 
autres prématurés vus dans le méme temps, on note 2,5 fois plus de mem- 
branes hyalines et presque 2 fois plus d’aspirations amniotiques chez les 
premiers. 


3. — La mortalité 1. 


Sur nos 123 enfants : 35 sont morts, soit une mortalité de 28,4 % (fig. 4). 
Ces 35 enfants sont morts pour la plupart précocement : 


32 dans les 3 premiers jours parmi lesquels : 
26 dans les 48 premiéres heures, 
14 dans les 24 premiéres heures ; 
2 sont morts dans les 10 premiers jours: un d’hémorragie méningée ; |’autre d’un 
syndrome occlusif par malformation iléo-ceecale opérée ; 
1 est mort tardivement a l’4ge de 7 semaines d’un état toxique. 


{, Le pronostic foetal, 41’exclusion du pronostic maternel, est seul envisagé dans ce travail 











&g A. ROSSIER J 


MICHELIN ET E. MAROHANL 


Si l'on étudie le pourcentage de mortalité selon le poids de naissance, on 
observe que le taux de mortalité est 4 peu prés le méme quelque soit le poids 


120— 
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SURVIVANTS 


> 
71,6 % 





28,4 % 
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Fie. 4. — Résultats de la césarienne. 


de naissance (autour de 25 %) sauf pour les enfants de moins de 1.000 g ov 
il atteint un chiffre élevé de 66,6 % (fig. 5). En groupant tous les cas au- 


dessous de 2.000 g la mortalité est de 30,3 %. 




















Poips Nousar Vivants | Déctpts| Mortauitt 
| D’ENFANTS 

| } | 
moins de 1.000 g 9 3 6 66,6 % 
1.001 a 1.500¢ 27 19 } 8 25,9 % 
1.501 a4 1.800¢ 28 21 7 23s X 

| 1.801 a 2.000g 31 | 98 8 25,8 % 

| 2.001 a 2.500¢ 26 4 6 21,4 % 
2.501 a 2.750 ¢| 2] 2 0 — 
Toutes catégories | 5 28,4 % 


w 
w 
foo] 
o 













































ENFANTS NES PAR CESARIENNE AVANT TERME 9 





Les résultats pour l’ensemble des césariennes donnent 28,4 % de morts et 
parmi les survivants 45,4 % d’accidents : 

— soit initiaux (ranimation 4 la naissance) 16,2 % ; 

— soit secondaires (syndrome de la césarienne) 29,2 % ; 

26 % seulement des enfants ont eu une naissance et une évolution abso. 
lument normales. 


O vivants 
@ morts 





30 = 
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15 ~ 
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500 4 1000 a 1500 a 1800 a 2000 a 2500 
Poids de naissance en grammes 


Fic. 5. — Mortalité selon le poids. 


Ainsi les césariennes avant terme sont responsables d’un pourcentage 
important d’accidents, le plus souvent curables. 



































0 Si l’on groupe les résultats des césariennes suivant leur cause on obtient 
us les pourcentages suivants (fig. 6). : 
NOMBRE D’ENFANTS | SURVIE 
CAUSES MortTALITE 
TotaL |Vivants| Morts _— arate 
accipt AccIDt 
Toxémie gravidique. 33 29 6 42,5 % 39,3 % 18,2 % 
Placenta previa .... 30 18 12 6 & is & % 
Causes obstétricales 
maternelles ...... 28 20 8 244% | 46,4 % 29,2 % 
Causes foetales ..... 17 14 3 15,8 % 66,6 % 17,6 % 
Causes générales ... eh a lk 6 33,4 % 26,6 % 40 % 
Toutes causes réunies} 123 ss 0 |} — 85 26,2 % 45,4 % 28,4 % 
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D’ou il ressort que la toxémie gravidique est la moins mauvaise des causes 
de césarienne avant terme (fait déja observé pour les extrémes prématurés a) 
Toutes les autres causes sont grevées d’un pourcentage important d’acci- 
dents. La mortalité la plus élevée est observée avec le placenta previa, fait 




















° (C) rae d’accidents = gy acoidente, initiaux 
'o * aécds Z et survie’ second. 
100- 
90- 
80- 
70 - 3 WY 
Y 
60- 
$0- 
40- 
3I0— 
20- 
10- 
0- 
Toxémie Placenta Causes obstétricales Causes 
gravidique praevia matern, foetales générales 
Fic. 6. — Résultats selon la cause, 


que nous avons déja signalé 4 plusieurs reprises. Cette mortalité, sssurément 
importante, cette proportion sérieuse d’accidents et d’incidents chez les 
survivants ne doivent pas faire perdre de vue que dans de tels cas, la gros- 
sesse abandonnée a elle-méme, et donné naissance 4 un enfant mort ou 
profondément intoxiqué ou anoxémique, donc presque toujors irrémédia- 
blement compromis. Le fait d’obtenir 71,6 % de succés dans de telles éven- 
tualités constitue assurément un résultat 4 l’actif de la liaison obstétrico- 
pédiatrique. 


1. A. Rosstzr, J. MicHELIN, Les prématurés nés de méres atteintes de toxémie gravidique, 
Soc. Gyn, et Obst., 4 mai 1953. 
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lV. — La liaison obstétrico-pédiatrique dans la césarienne avant terme. 


A maintes reprises, pendant les derniéres années * nous avons développé 
ce théme et proclamé la nécessité d’une telle liaison, dans l’accouchement 
prématuré et surtout dans la césarienne avant terme. Si beaucoup de nos 
collegues accoucheurs des Maternités nous ont appuyé et encouragé dans 
cette voie, il faut reconnaitre a l’inverse que, dans la pratique courante de 
ville, ce principe reste le plus souvent méconnu de bien des praticiens et de 
bien des sages-femmes. Selon nous, une césarienne avant terme réclame 
assistance d’un pédiatre ou d’une puéricultrice entrainés 4 la ranimation et 
aux soins immédiats du prématuré nouveau-né. De ces soins, qui nécessitent 
une technique appropriée, autant que de la préparation et de l’exécution opé- 
ratoire (également selon une technique spéciale) dépend le succés, c’est-a- 
dire, la survie de l’enfant. 

Les indications, bien posées, de la césarienne avant terme se sont mul- 
pliées ces derniéres années et nous avons regu un nombre croissant de pré- 
maturés — jadis voués 4 la mort — nés dans ces conditions, comme en 
témoigne le tableau suivant : 























ANNEES Nomane DE MortTALITE 
CESARIENNES 

DOP vssncens 4 25 % 
ae ill POE EES 4 50% 
BOOP Sivdases 10 50 % 
BOWE Qidbesite 16 12,5 % 
ee 16 50 % 
BP acvkiuie 20 20 % 
3 Oe 25 32% 
1955 (8 mois) 28 17,8 % 

TOTAL 123 28,4 % 




















Nous obtenons d’autre part, de plus en plus, que nos collégues accou- 
cheurs fassent appel, avant l’opération, a l’équipe de nos puéricultrices qui, 
ayant regu une instruction spéciale, savent comment et avec quelles pré- 
cautions le prématuré doit étre « accueilli » 4 sa naissance, ranimé si besoin, 
manipulé, réchauffé et transporté dans les plus courts délais au Centre 
d’élevage. 

Sur les 123 césariennes de notre étude, une telle liaison effective a été réa- 
lisée 35 fois (26,5 % des cas). Elle est depuis deux ans obtenue de plus en 
plus fréquemment : 28 % des cas en 1954, 46,4 % en 1955, mais pas encore d’une 
fagon suffisante. Elle devrait, répétons-le, exister dans tous les cas ; or trop 
souvent encore, le centre est alerté aprés la césarienne, c’est-a-dire trop tard, 
Au moins l’admission au Centre doit-elle se faire dans des délais trés rapides. 

2, A. Rossier, La naissance du prématuré. Gaz, Méd. Frang., 1951, 58, 14. 

A. Rossier, L’accouchement du prématuré. Minerva Nipialagica, 1953, III, 2, 51. 

J. Grasset, Conduite rationnelle de l’accouchement du prématuré. Entretiens de Bichat. Vol. 
Chirurgie et Spécialités, p. 239. 


_A. Rossier, Les exigences du pédiatre en présence de l’accouchement prématuré. Entre- 
tiens de Bichat. Vol. Chirurgie et Spécialités, p. 233. 
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Cette condition, a défaut d’une liaison effective, a heureusement été presque 
toujours obtenue : 93,4 % des enfants ont été admis dans les 48 premiéres 
heures aprés la naissance, parmi lesquels 85,3 % dans les 24 premiéres heures 
et 51,2 % dans les 3 premiéres heures. 

Nous n’insisterons pas sur la préparation et la technique spéciale de la 
césarienne avant terme, qui est du ressort obstétrical. En tous cas, rien ne 
doit étre improvisé | Préparation vitaminique de la mére, choix judicieux 
de l’anesthésie, rejet des analgésiques et anesthésiques toxiques, rapidité 
technique de l’intervention, tout doit étre minutieusement organisé. 

Du cété pédiatrique, «l’équipe de sauvetage » prévenue a l’avance sera 
présente avant le début de l’intervention et aura tout préparé sur place. 
Dans la salle d’opération, une table avec un coussin d’alézes en pente per- 
mettant la mise en déclive, des couches stériles ; l’incubateur en chauffe, a 
cété de la table ; un aspirateur (électrique ou trompe a eau) prét a fonc- 
tionner, avec des sondes semi-molles n° 10 et 12stériles ; un obus d’oxygéne 
avec manodétendeur et masque 4a ballonnet d’insufflation sous pression 
contrélée. 

L’anesthésie sera démarrée au dernier moment, l’extraction aussi rapide 
que possible. La ranimation sera faite, si l’enfant ne crie pas tout de suite 
aprés section du cordon, par la méthode que nous avons décrite '. S’il crie, 
la mise en incubateur est immédiate et le transport peut avoir lieu dans 
Vheure. 

C’est en partie grace 4 cette collaboration étroite et concréte entre accou- 
cheurs et pédidtres qu’ont été obtenus les résultats présentés aujourd’hui, 
soit un taux de survie de plus de 70 % (71,6 %) pour des prématurés nés par 
césarienne dont plus des 3/4 pesaient moins de 2.000 g et la moitié moins de 
1.800 g. 

Fait notable, ce taux de survie (71,6 %) est égal aux taux de survie géné- 
rale de tous les prématurés pesant moins de 2.500 g élevés au Centre pendant 
la méme période (71 %) 2. 

Cette comparaison prend toute sa valeur si l’on tient compte des difficultés 
toutes particuliéres qui commandent la césarienne avant terme. Certes la 
mortalité peut encore étre abaissée chez les prématurés nés spontanément 
comme chez ceux nés par césarienne, mais elle ne peut plus 1’étre que par une 
liaison obstétrico-pédiatrique constante et réelle. 


1. A. Rossiter, Le traitement de la mort apparente du nouveau-né. Problémes néo-nataux, 
( Masson et C'* édit.), Paris, 1955. 

2. Il faut noter a propos de ces chiffres, qu’ils ne reflétent pas exactement la mortalité réelle 
des prématurés en général, mais seulement de ceux qui arrivent au Centre. Les mort-nés, de 
méme que les décés dans les premiéres minutes, avant l’admission au Centre, n’y figurent évi- 
demment pas. Mais cette restriction s’applique aussi bien aux prématurés nés par les voies natu- 
relles qu’a ceux qui sont nés par césarienne, et ces derniers nous parviennent souvent encore 
plus tét que les autres, ce qui devrait jouer en leur défaveur. 


TRAVAIL DU CENTRE DE PREMATURES DE L’RNcOLE DE PUERICULTURE 
(P? Marcet LELone). 
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FIBROME EXPERIMENTAL TRAITE PAR A. C. T. H, 
par 


P, BROCQ et C. STORA 


(Paris) 


L’idée d’essayer d’utiliser l’A. C. T. H. dans le traitement du fibrome uté- 
rin découle logiquement de ce que l’on sait de l’efficacité de l’A. C. T. H. 
dans le traitement des collagénoses et des propriétés fibrolytiques de cette 
hormone. 

F. HANON et J. VARNIER, dans des communications faites a la Sociétéde 
Gynécologie et Obstétrique, ont fait part de ce traitement en clinique 
humaine avec des résultats qui leur paraissent intéressants. 

En effet, ces auteurs ont, grace aux injections d’A. C. T. H. réussi, semble- 
t-il, A réduire notablement la taille d’énormes fibromes utérins au point de 
permettre ensuite une myomectomie. 

Notre travail est différent : il est uniquement expérimental. 

Nous avions étudié 4 la Clinique chirurgicale de l’Hétel-Dieu, dans le 
service du P? P. Brocg, l’action tumorigéne des cestrogénes chez la lapine 
enrapport avec les perturbations de la constance biochimique du sang. Chez 
cet animal, en fin d’expérience, nous avions produit une fibromatose utérine 
diffuse importante qui a été décrite, tant en France qu’a 1]’étranger, par 
LACASSAGNE, LipscHuUTZ, CAUCHOIX, et nombre d’autres auteurs. Nous 
tenons 4 souligner qu’il existe des différences importantes entre le fibrome 
expérimental et le fibrome humain. En effet, le fibrome humain est une 
tumeur arrondie, entourée d’une sorte de capsule créée par le refoulementdu 
myométre et dans laquelle cheminent les vaisseaux qui nourrissent la tumeur. 
Cette sorte de capsule permet 1|’énucléation du fibrome, c’est-a-dire la 
myomectomie. Or, personne, a notre connaissance, n’a réussi 4 reproduire 
expérimentalement le fibrome tel qu’on le voit chez la femme. 

C’est sur des animaux qui avaient recu 32,5 mg de benzoate de dihydro- 
folliculine en solution huileuse, & raison de 5 mg par semaine pendant 
6 semaines aprés une injection de départ de 2,5 mg, que nous avons essayé 
action de A. C. T. H. 

D’une premi¢re série de 6 lapines, 4 animaux furent mis a1’A. C. T. H.a 
raison de 12,5 mg par jour pendant 20 jours, soit une dose totale de 250 mg 
d’A. C. T. H. Une vérification de l'état des cornes utérines au cours d’une 
laparotomie exploratrice fut pratiquée 1 mois aprés la derniére injection de 
folliculine ; les lapines restantes étaient conservées comme témoins. 

Pendant le traitement, les animaux firent preuve d’une grande nervosité, 
leur appétit augmenta sensiblement ainsi que leur poids — cette augmenta- 
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kia. A — Lapine hyperfolliculinisée avec 32,5 mg de benzoate de dihydrofollienline en 
H Se railes, 





Fic. B — Lapine hyperfolliculinisée puis traitée par A.C. T.H. a raison de 12,5 mg par jour 
pendant 20 jours, soit 250 mg d’A. C. T. H. 
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FIBROME EXPERIMENTAL TRAITE PAR A. C. T. H. 


L 





fic. «.— Lapine hyperfolliculinisée puis traitée par A. C. T. H. a raison de 25 mg par jour 
pendant 16 jours, soit une dose totale de 400 mg d’A. C. T. Hi. 


lion de poids parait d’ailleurs due a la rétention chlorurée sodique consécu- 
live wux injections d’A. C. T. H. Mais les animaux commencérent a maigrir 
vers le 15¢ jour ; leur poil était devenu terne et tombait en touffes ; ils refu- 
saient de manger, et au 20° jour, ils avaient perdu environ 500 g, soit un 
chute de poids de 1 /6. 

A lautopsie, on notait par place le long des cornes utérines un début de 
fonte musculaire bien visible sur les photographies ; cependant ces résultats 
lemportaient pas absolument la conviction ; néanmoins, les piéces furent 
tonservées en vue d’un examen histologique. 

L’aspect histologique des piéces de cette premiére série nous montra qu il 
lexistait pas de différence qualitative entre les tissus des témoins et les tissus 
des mimaux ayant recul’A. C. T. H. Dans les deux cas, il existait une fibro- 
matose utérine diffuse, cependant il paraissait y avoir chez les animaux ayant 
reeul’ A. C. T. H. une diminution globale du muscle utérin, d’ailleurs difficile 
a objectiver. 

Devant ces premiers résultats, nous avons décidé de mettre en expérience 
ime seconde série de 6 lapines qui furent hyperfolliculinisées selon le méme 
schéma d’injections et avec les mémes doses que pour la premieére série d’ani- 
maux 
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Fic. 1. — Témoin injecté 32 mg de benzoate de dihydrofolliculine — coupe faite & 1 em ae 
Vangle de bifurcation des cornes utérines. 





Fic, 2. — Témoin injecté 32 mg de benzoate de dihydrofolliculine — coupe faite 4 3 emde 
l’angle de bifurcation des cornes utérines. 





Fie. 3. — Témoin injecté 32 mg de benzoate de dihydrofolliculine — coupe faite & 5 cm de 
l’angle de bifurcation des cornes utérines. 
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, Fic, 4. — Lapine hyperfolliculinisée, puis traitée par A. C. T. H. 41a dose de 25 mg /jour pen- 
} 
dant 16 jours — coupe faite a 1 cm de l’angle de bifurcation des cornes utérines, 
de 

Fie, 5. — Lapine hyperfolliculinisée, puis traitée par A. C. T. H. ala dose de 25 mg/jour pen- 

dant 16 jours — coupe faite 4 3 cm de langle de bifurcation des cornes utérines. 
le Fic. 6. — Lapine hyperfolliculinisée, puis traitée par A. C. T. H. Ala dose de 25 mg /jour pen- 

dant 16 jours -- coupe faite & 5 cm de l’angle de bifurcation de cornes utérines. 
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Mais cette fois, aprés vérification de l’état des cornes ulérines, nous avons 
injecté non plus 12,5 mg, mais 25 mg d’A. C. T. H. par jour et ce, pendant 
16 jours seulement — soit une dose totale de 400 mg d’A. C. T. H. 

Les animaux de cette série commencérent d’abord 4 augmenter de poids et 
a manifester une grande nervosité, puis ils se mirent & maigrir et a perdre 
leurs poils comme précédemment. Au 17¢ jour, l’‘autopsie nous montra que 
les cornes utérines avaient pratiquement fondu. L’induration due a la fibro- 
matose n’était plus percue sous le doigt. Les tissus paraissaient souples. - 

Par contre, alors que dans le premiére série d’animaux, les ovaires étaient 
absolument normaux d’aspect (l’examen_ histologique n’avait rien montré 
de particulier), les animaux de la 2¢ série présentaient des ovaires énormes, 
quintuplés de volume par rapport a ceux des témoins et dont la surface 
était entiérement bosselée par de nombreux et volumineux corps jaunes, 
L’examen histologique de l’utérus de ces animaux confirma les résultats 
macroscopiques. 

S’il ne parait pas, en effet, exister d’action élective de lA. C. T. H. sur le 
conjonctif ou le tissu musculaire, on peut dire qu’il existe une réduction 
massive et globale du muscle utérin ;l’examen histologique des ovaires nous 
confirma que chacune des petites masses macroscopiquement décrites était 
bien un corps jaune. 

Bien plus, le parenchyme ovarien avait totalement disparu, il était rem- 
placé par un amas de cellules lutéiniques. 

Pour objectiver ces résultats, nous avons dessiné a la chambre claire les 
contours du muscle utérin, chez les témoins d’une part et les injectés d’autre 
part — et ce, dans les mémes conditions microscopiques sur un secteur de la 
coupe. Nous avons choisi comme repaire l’angle de bifurcation des cornes 
utérines et pratiqué les coupes histologiques 4 1 cm, 3 cm, 5 cm de cet angle. 
L’examen des calques montre nettement la diminution de volume du myo- 
métre aprés injection d’A. C. T. H., mais ces calques nous ont montré de plus 
que cette action portait exclusivement sur la couche musculaire interne —- la 
tunique musculaire externe paraissant peu modifiée dans ces expériences. 

En résumé, ces expériences nous ont montré que des injections d’A. C. T. H. 
ala dose de 25 mg par jour pendant 16 jours suffisaient a faire disparaitre la 
fibromatose utérine produite chez des lapines par l’injection de 32,5 mg de 
benzoate de dihydrofolliculine en 6 semaines. 


Discussion 


Si l’action del’A. C. T. H. nous semble évidente, il nous parait intéressant 
d’essayer d’en comprendre le mécanisme. Les différences existant entre les 
animaux des 2 séries vont grandement nous aider dans ce travail. 

1° En effet, dans le premier cas, on peut considérer que l’action de 1’A. C. 
T. H. est une action directe ; il est possible que l’injection d’A. C. T. H. 
agisse directement sur la fibre musculaire (action sur le myométre). Mais elle 
sollicite en outre la surrénale a sécréter des corticoides dont on connail 
l’action antitumorale. 

2° En ce qui concerne la 2¢ série de lapines, les phénomeénes sont plus com- 
plexes, car la lutéinisation massive des ovaires montre bien que chez cet ani- 
mal (qui rappelons-le est un animal 4 ponte provoquée), il y a eu sous l’in- 
fluence de l’action del’A. C. T. H. une séerétion massive de gonadotrophines. 
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Puisqu’avec des injections répétées d’A. C. T. H. 4 la dose de 12,5 mg par 
jour pendant 20 jours, nous n’observons aucune réaction ovarienne a l’au- 
topsie, nous sommes obligés d’admettre que la dose de 25 mg par jour est 
nécessaire et suffisante pour provoquer un freinage de la sécrétion cortico- 
trope de l_hypophyse et que l’hypophyse, freinée dans sa sécrétion cortico- 
irope, reporte ses possibilités sécrétoires sur la sécrétion de gonadotrophines 
qu'elle augmente dans des proportions considérables, d’ou cette lutéinisation 
massive des ovaires, ce qui évidemment, entraine une modification de ces 
ylandes 4 considérer par ceux qui voudraient reporter les résultats de 
A.C. T. H. sur animal dans le traitement des fibromes chez la femme. 

Cette idée que le freinage d’une sécrétion hypophysaire puisse augmenter 
me autre secrétion a déja été discutée par N. W. Nowe. . Cet auteur étu- 
diant la déplétion en acide ascorbique consécutive au stress chez le rat, a 
montré que cette déplétion était moins importante chez les rats castrés que 
chez les rats entiers. La castration provoquant chez ces animaux une sécre- 
lion massive de gonadotrophines diminuait les possibilités sécrétoires de 
'hypophyse en A. C, T. H. C’est le phénomébe complémentaire de celui que 
nous avons observe. 


En conclusion, si nous voulons résumer en un schéma le mécanisme d’aec- 
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Schéma résumant le mécarisme d’action de l’A. C, T. H, 


lion de 1’A. C. T. H. chez nos lapines, il nous semble que l’action lytique de 
'A. C. T. H. est la résultante de 3 composantes : 
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1) une sécrétion de corticoides par la surrénale ; 
2) une action intrinséque de l’A. C. T. H; 

3) une sécrétion massive de progestérone. 

Nous tenons, en terminant, a insister particuliérement sur le fait que notre 
travail est un travail purement expérimental dont nous ne voulons tirer pour 
le moment aucune déduction en ce qui concerne ]’application de ce traitement 
en clinique humaine. En effet, on ne peut pas dire que la fibromatose obtenue 
expérimentalement chez la lapine soit absolument comparable au fibrome 
humain. De plus, il est toujours dangereux de reporter des résultats obtenus 
sur l’animal al’humain sans expériences répétées et poussées plus loin. Néan- 
moins, ce travail nous a permis de rechercher le mécanisme intime d’action de 
VA. C. T. H , d’en dissocier les composantes. I] appartiendra aux Cliniciens 
en usant de beaucoup de prudence dans les doses d’A. C. T. H. et de sagesse 
dans l’interprétation des effets obtenus, de confirmer ou d’infirmer les résul- 
tats de cette expérimentation. " 


RESUME 


Des injections d’A. C. T. H. 8la dose de 25 mg par jour pendant 16 jours, 
soit une dose totale de 400 mg, ont suffi 4 faire disparaitre la fibromatose 
utérine produite chez la lapine parl’injection de 32,5 mg de benzoate de dihy- 
drofolliculine en 6 semaines. Cette action de l’A. C. T. H. parait étre due 
d’abord 4 une action directe de l‘hormone mais aussi 4a l’action des corti- 
coides secrétés par la surrénale et la progestérone sécrétée par les ovaires 
de nos animaux. Dans ces phénoménes la couche musculaire interne des 
cornes utérines a été pratiquement seule influencée comme si son voisinage 
avec la muqueuse la rendait plus sensible 4 l’action des hormones. 
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TRAVAIL DE LA CLINIQUE OBSTETRICALE PoRT-ROYAL A PARIS 
(P? M. Lacomme). 





RECHERCHES D’ELECTRO-CARDIOGRAPHIE FETALE 
AU COURS DE LA GESTATION ET DU TRAVAIL 


Premiers résultats d’une nouvelle technique d’enregistrement 
par électrodes endo-utérines 


par 


Cl. SUREAU 
(Paris) 


Poursuivant 4 la Maternité de Port-Royal l’étude des potentiels d’action 
du muscle utérin, notre attention fut attirée sur la possibilité d’enregistrer 
par une technique similaire les potentiels cardiaques foetaux. 

Les quelques résultats que nous présentons ici sont le fruit de nos 
recherches préliminaires dans ce domaine. Notre but est de souligner les pos- 
sibilités d’avenir qu’offre cette investigation et de proposer une amélio- 
ration & sa technique qui en augmente considérablement la précision 
et l’efficacité. 


Historique 


C’est 8 CREMER que l’on doit, en 1906, le premier enregistrement électro- 
cardiographique foetal. Nous ne pouvons citer tous les travaux qui, depuis, 
souvent associés a des recherches de phonocardiographie, ont amélioré les 
résultats de ce nouveau procédé d’investigation. Ceux-ci ont fidélement suivi 
les progrés des techniques d’amplification électrique et leurs applications 
aux appareils d’électrocardiographie ou d’électro-encéphalographie, habi- 
tuellement utilisés pour cette recherche. 

Ce furent, en particulier, les travaux de MAEKEWA et TorosHIMA en 1930, 
de SrRASSMANN (1933-1938), de DrEssSLER et Moskow1Tz, et de MANN et 
BERNSTEIN en 1941. 

Le travail de Goopyer, GEIGER et Monrog, en 1942 4 Yale marque un 
téel progrés dans la technique et les résultats, complété par ceux de WARD 
et KENNEDY, PALEY et KRELL, BLONDHEIM (1947) et SmyTH (1953). 

Tout récemment encore (1954), ce furent les travaux de SouTHERN, de 
Scuoremic et de Davis. 
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Tous ces travaux font état de recherches menées au moyen d’électrodes 
disposées sur la paroi abdominale, ou dans la cavité vaginale. La majorité 
des auteurs considére que cette derniére disposition fournit des résultats 
trés inférieurs et que la technique de choix est |’électrographie cutanée. 


Technique 


Nous avons rapporté ailleurs les détails de notre technique ainsi que les 
résultats de nos recherches préliminaires (détermination du champ électro- 
cardiographique maternel sur la paroi abdominale). 

Nous rappellerons seulement les points suivants : 

APPAREIL: Nous avons utilisé un appareil d’électro-encéphalographie 
portatif ; 4 plumes, a enregistrement direct. Ses caractéristiques étaient les 
suivantes : constante de temps : 0,7 seconde, amplification jusqu’a 0,5 em 
pour 6 microvolts, vitesse de déroulement du papier d’enregistrementf: 1,5- 
3 et 6 cm/sec. 


ELECTRODES : Nous avons utilisé deux types d’électrodes : 

— Electrodes cutanées : soit électrodes monopodes, soit électrodes tri- 
podes, du type employé couramment en électro-encéphalographie. 

— Electrodes endo-utérines : constituées d’une sphére d’argent chloruré 
située a l’extrémité du fil conducteur, lui-méme isolé par une enveloppe en 
polythéne, elles ont été introduites par l’orifice cervical, soit dans la cavité 
amniotique lorsque les membranes étaient rompues, soit entre celles-ci et 
l’utérus si l’ceuf était intact. 

Signalons qu’au cours de ces explorations, pratiquées 34 fois, nous n’avons 
jamais eu 4 déplorer le moindre accident (infection, perforation utérine, 
lésions foetales), ni méme le moindre incident, tel qu’une rupture involon- 
taire des membranes. 

Notons également que la situation intra- ou extra-amniotique de 1’élec- 
trode nous a paru sans incidence sur le résultat de l’enregistrement : les 
membranes ne paraissent pas entrainer un filtrage génant de l’activité élec- 
trique cardiaque, pas plus d’ailleurs qu’elles ne semblent s’opposer a la trans- 
mission de l’activité électrique d’origine utérine enregistrée par la méme 
méthode. 


DERIVATIONS : 

— Cutanées: nous avons étudié systématiquement toutes les dérivations 
cutanées bipolaires horizontales, verticales et obliques, a petite et a grande 
distance inter-électrodes, au niveau de l’abdomen et des lombes. Nous avons 
également étudié les dérivations monopolaires (référence cuisse ou genou) 
ainsi que celles utilisant une électrode cutanée et une autre intra-vaginale. 

I] nous est apparu, comme aux autres auteurs, que les dérivations les plus 
favorables a l’enregistrement électro-cardiographique foetal sont les déri- 
vations verticales ou faiblement obliques : fond-pubis. 

Nous avons utilisé exclusivement les dérivations cutanées chez les femmes 
non en travail. 

— Endo-uiérines: ces dérivations ont généralement comporté une seule 
électrode endo-utérine, l’électrode de référence étant placée en un point 
variable de la paroi abdominale. 

La place de l’électrode endo-utérine était déterminée d’aprés le degré de 
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pénétration de la sonde. Nous ne méconnaissons pas le caractére approxi- 
matif de cette appréciation et regrettons vivement de n’avoir pu contréler 
radiologiquement la situation exacte des électrodes par rapport au foetus. 
Faute d’un tel contrdéle, il ne nous a pas été possible de nous intéresser a la 
forme méme des complexes enregistrés (prépondérances, inversions, etc.) et 
nous avons dQ nous limiter 4 des déterminations purement temporelles. 

Ces enregistrements endo-utérins ont été réservés aux femmes en travail. 

Nous avons pratiqué 64 enregistrements, ainsi répartis : 

— enregistrements pendant la gestation : 15 ; 

— enregistrements pendant le travail : 49. Signalons, 4 propos de ces 
derniers, qu’il s'est agi uniquement de primipares chez lesquelles l’enregis- 
trement fut continu depuis une dilatation de 2 4 3 cm jusqu’a la dilatation 
compléte. Il ne nous a pas été possible, 4 notre grand regret, de poursuivre 
ces enregistrements pendant la période d’expulsion. 


Résultats et discussion 


Il nous semble indispensable de distinguer nettement deux ordres de pro- 
blémes électro-cardiographiques : 

— les uns sont communs a la gestation et au travail : ils ont trait aux dia- 
gnostics de vie foetale, de présentation, de gémellité. Ils ne peuvent étre 
abordés qu’au moyen de |’électrographie cutanée. 

— Les autres sont propres au travail : ils ont trait 4 la surveillance du 
ceur foetal pendant le déroulement de celui-ci. Ils peuvent étre envisagés 
de maniére plus précise, grace a l’électrographie endo-utérine. 


1) PROBLEMES COMMUNS A LA GESTATION ET AU TRAVAIL 


a) Electrocardiographie et vitalité fetale. 

Nos résultats concordent 4 cet égard avec ceux des autres auteurs : Sur 
62 fetus vivants (de 6 a 9 mois) nous avons obtenu 53 tracés électrocardio- 
graphiques : soit 85,4 %. (GoopyYeEr en obtient 87 % et SouTHERN : 85 %). 
9 enregistrements restérent muets (8 4 terme, 1 4 6 mois). Dans deux cas 
enfin, l’‘absence d’enregistrement électro-cardiographique correspondait a 
des fetus nés morts et macérés. L’enregistrement électro-cardiographique 
semble donc posséder quelque intérét, puisqu’il permet d’affirmer sans con- 
teste la vie du foetus. 

En fait, cet intérét est bien limité : les éléments susceptibles de rendre 
inaudibles les bruits du coeur (épaisseur-de la paroi, abondance du liquide 
amniotique) constituent également des obstacles au cheminement de 1’acti- 
vité électrique cardiaque ; les cas o0 l’enregistrement révéle une telle acti- 
vité, alors qu’une auscultation soigneuse aboutit 4 un échec, demeurent 
l'exception. Il faut surtout insister sur le fait qu’un enregistrement négatif, 
quel que soit le terme, mais d’autant plus qu’il est plus précoce, est tota- 
lement dépourvu de valeur : il n’est pas possible d’affirmer la mort foetale 
sur l’échec d’un enregistrement électrocardiographique. 

b) Electrocardiographie et pfésentation. 

On a voulu trouver une relation entre le sens de la déflection obtenue par 

enregistrement de la dérivation fond-pubis et la présentation (pointe des- 
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’une croix est nettement plus rapide que la pointe descendante, marquée d’un trait : 
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On remarque sur ce tracé les complexes rapides maternels : 
immédiatement, puis de 0,05 seconde, etc... 
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Track 1. — (Cas 44). Grossesse gémellaire. — Enregistrement obtenu par la dérivation cutanée fond-pubis. 
au début de ce segment de tracé, 
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cendante ou a la rigueur biphasique en 
cas de présentation de l’extrémité 
céphalique, ascendante en cas de 
siége). 

Sur 48 présentations de l’extrémité 
céphalique (47 sommets, | face) nous 
avons constaté une déflection descen. 
dante ou biphasique 44 fois, soit 9] %, 
4 cas objectivaient une déflection 
ascendante. 

A l’inverse sur 4 siéges, deux pré- 
sentaient une déflection ascendante et 
deux une déflection descendante. 

La relation entre l’aspect du tracé et 
la présentation ne nous semble donc 
pas aussi étroite qu’on l’a dit. De 
toute évidence, ce n’est pas A l’électro- 
cardiographie que l’on aura recours 
pour affirmer un diagnostic de présen- 
tation. 


c) Electrocardiographie et gémellité. 

La grossesse multiple peut étre 
affirmée sur la constatation de deux 
rythmes électro-cardiographiques 
différents dans leur fréquence et dans 
leur forme. Nousavons pu étudier deux 
cas de gémellité. L’un n’objectiva 
aucune activité cardiaque foetale. Sur 
l’autre enregistrement, au contraire, 
il fut aisé de distinguer deux rythmes 
nettement différents et de sens con- 
traire (fig. 1). L’un des jumeaux était 
en présentation du siége, l’autre du 
sommet. 

Il ne s’agit toutefois 14 que d’une 
curiosité. Il n’est pas question de 
recourir habituellement a 1’électro- 
cardiographie pour porter un dia- 
gnostic de gémellité. 


Il semble, au total, que l’intérét de 
l’enregistrement électro-cardiographi- 
que se limite dans cet ordre d’idées 4 
quelques diagnostics exceptionnels de 
vie foetale. 

Beaucoup plus riche parait étre, @ 
priori, le domaine de 1’exploration 
électro-cardiographique, dirigée vers 
la surveillance du coeur foetal au cours 
du travail. 
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2) PROBLEMES PROPRES AU TRAVAIL: 
SURVEILLANCE DU CQUR FETAL AU COURS DU TRAVAIL. 


On connait les incertitudes, voire les contradictions de la surveillance cli- 
nique du fonctionnement cardiaque foetal au cours du travail. 

Elles légitiment des tentatives d’enregistrement graphique durythme ¢ar- 
diaque, plus indiscutable et plus précis qu’une appréciation stéthacoustique 
dont le caractére subjectif et incontrélable est évident. On peut espérer, de 
plus, par une telle exploration plus fine et plus sensible, déceler peut-étre 
les toutes premiéres modifications de cette activité, 4 une phase ov elles sont 
encore cliniquement inappréciables. 


En fait, une telle exploration se heurte 4 un obstacle majeur : la difficulté 
d’obtenir par les enregistrements électro-cardiographiques culanés habituels, 
des complexes suffisamment amples, nets et surtout complets. 

SOUTHERN. qui insiste sur ]’intérét théorique d’une telle recherche, ter- 
mine l’exposé des résultats de 21 enregistrements pratiqués en cours de tra- 
vail, en affirmant qu’aucune conclusion ne peut en étre tirée. Il se peut, 
dit-il, qu’une nouvelle amélioration dans la technique d’enregistrement jette 
un jour nouveau sur cet aspect de la physiologie foetale. 

Nos 64 enregistrements cutanés nous ont permis d’observer la méme diffi- 
culté : ’ amplitude habituelle de la déflection était de 10 a 20 microvolts, de 
40 au maximum. Quel que soit le degré d’amplification utilisé, il n’était pos- 
sible de mettre en évidence qu'une onde rapide, faite d’une seule pointe. Les 
autres éléments du complexe ORS, a fortiori les ondes P et T, étaient tou- 
jours absents. Ce défaut se retrouve dans tous les autres enregistrements 
publiés que nous avons pu examiner. 

Nous avons tenté, par diverses méthodes, que nous avons relatées ailleurs, 
de diminuer l’amplitude de l’activité électro-cardiographique maternelle 
enregistrée sur nos tracés, de maniére A nous permettre d’utiliser un degré 
d’amplification supérieur. Nos résultats dans ce domaine ne nous ont pas 
satisfait. Aussi avons-nous abandonné ces recherches, pour mettre au point 
une technique totalement différente. 

Dans l’impossibilité ot nous nous trouvions d’augmenter indéfiniment notre 
amplification, nous avons pensé pouvoir obtenir un électro-cardiogramme 
plus intense et plus complet en rapprochant nos électrodes du foetus. C’est 
dans ce but que nous avons réalisé et utilisé nos électrodes endo-utérines. 
Nous avons ainsi obtenu des enregistrements comparatifs endo-utérins et 
cutanés dans 34 cas, pendant toute la durée de la période de dilatation. 
Nous avons décelé une activité électro-cardiographique par l’électrode endo- 
utérine dans 32 cas. L’enregistrement cutané simultané n’a fourni que 
27 résultats positifs. Les 2 cas silencieux par exploration endo-utérine 
étaient également parl’exploration cutanée. Il n’y eut aucun cas de silence 
endo-utérin associé a une activité électro-cardiographique décelée par l’enre- 
gistrement cutané. 

Ces résultats obtenus, rappelons-le, malgré l’absence de contréle radio- 
logique, nous paraissent trés encourageants, d’autant qu’il est manifeste 
qu’avec l’expérience de la technique, on voit s’accroitre le nombre de cas 
positifs. 
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Malgré tout, tant que nous ne pourrons avoir la certitude d’un contact partict 
entre le foetus et l’électrode, il ne nous sera pas possible d’attribuer la moindre de 0,0 
valeur au caractére muet d’un enregistrement endo-utérin. C’est surtout en ment | 
ce qui concerne l’amplitude et la précision des complexes que s’affirme sa 0,10 a 
supériorité sur l’enregistrement cutané : l’amplitude du complexe QRS sur 
les tracés endo-utérins atteint facilement 150 microvolts. L’électro-cardio- 
gramme maternel est, en outre, généralement beaucoup moins intense, ce 
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TRACE 2, — (Cas 69). Exemple d’électro-cardiogramme fcetal, obtenu par dérivation a électrode 
endo-utérine. 
Ligne A : repérage de l’E. C. G. maternel. 
Ligne B : Dérivation pubis — électrode endo-utérine (enfoncée & 25 cm de la vulve, extra- 
amniotique). 
Noter la grande régularité de cet E. C. G. et sa précision. On distingue les ondes P (x) et 
T (—), encore qu’elles soient ici peu amples. 
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Pree A. 











Track 3. — (Cas 39). Exemple d’électrocardiogramme foetal, obtenu par dérivation a électrode 
endo-utérine. Présence de l’onde P. 
Ligne A : repérage de l’E. C. G. maternel. 
Ligne B : dérivation fond utérin — électrode endo-utérine (enfoncée 4 30 cm de la vulve, 
intra-amniotique). 
Noter la précision du complexe rapide et la présence indiscutable de l’onde P, marquée Tra 
d’une croix. él 


qui rend plus lisible l’électro-cardiogramme foetal. Il est surtout aisé de dis- - 
tinguer sur ces tracés les différents éléments du complexe QRS. II nous a, 
enfin, été possible d’enregistrer, inconstamment d’ailleurs, les ondes P et T. 
(Tracés 2-3-4-5-6.) 
Sur 34 enregistrements, nous avons pu distinguer une onde P intense et 
permanente dans 12 cas, une onde T dans 4 cas seulement. 
Ces pourcentages sont relativement faibles, mais lA encore on peut espérer fér 
une amélioration considérable des résultats grace 4 un contréle radiologique. si0 
Les mesures temporelles que nous avons pu faire ne nous ont rien révélé de 
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particulier : complexe QRS de durée habituelle : 0,05 seconde, espace PR : 
de 0,08 A 0,13 seconde (confirmant ainsi les données post-natales récem- 
ment publiées par KessEL), espace QT : de 0,20 a 0,25 seconde, onde T : de 
0,10 4 0,15 seconde. 





Cas N°63 
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Fig. 5. 
Tracks 4 et 5, — (Cas 63). Exemple d’électro-cardiogramme foetal, obtenu par dérivation a 


électrode endo-utérine. Présence des ondes P et T. 

Lignes A et B : repérage de |’E. C. G. maternel. 

Lignes C et D : E. C. G foetal (dérivations : fond utérin — électrode endo-utérine et ombilie 
—électrode endo-utérine.) Electrode endo-utérine enfoncée a 24 cm de la vulve, intra- 
amniotique. 

L’amplification du tracé 5 (en bas) est double de celle du tracé 4 (eu haut). 

Noter les ondes P (x) et T (—). Noter également qu’en raison de l’'importance de l’ampli- 
fication utilisée, les éléments de grande élongation (complexe QRS en particulier) subissent 
une certaine distorsion. 


Nous n’avons pu réaliser aucune étude fondée sur la forme méme des dif- 
férentes ondes, rechercher en particulier des prépondérances ou des inver- 
sions, dans l’ignorance ol nous nous trouvions du type exact de dérivation 
enregistrée : si l’on peut admettre que ces enregistrements réalisés avec une 
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électrode cutanée inactive et une électrode endo-utérine correspondent 4 des 
«monopolaires », soit des membres (généralement supérieurs), soit thora- 
ciques (nous ne saurions dire précordiales), il est bien évident quel’on ne peut 
fonder une étude morphologique de cette activité, que sur une connaissance 
radiologique de la situation exacte des électrodes par rapport au feetus. 
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Track 6. — (Cas 62). Exemple d’électro-cardiogramme foetal, obtenu par dérivation a élec- 
trode endo-utérine. Présence des ondes P et T. 

Lignes A : repérage de ]’E. C. G. materne]. 

Lignes B et C : E. C. G. foetal : dérivations fond utérin — électrode endo-utérine et ombilic 
—électrode endo-utérine. Electrode endo-utérine enfoncée & 28 cm de la vulve, intra- 
amniotique. 

Noter les ondes P ( x ) relativement peu intenses, et les ondes T (—) trés amples. Noter éga- 
lement ici, la distorsion du complexe QRS et l’apparition d’un enregistrement du secteur alter 
natif, du fait de l’utilisation d’une grande amplification. 
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TracE 7, — (Cas 63). Rythme cardiaque fcetal inchangé au cours d’une contraction. 
Lignes A : repérage de 1’E. C. G. maternel. 
Lignes B et C : E. C. G. foetal : dérivations fond utérin — électrode endo-utérine et’ ombilic 
— électrode endo-utérine. Electrode endo-utérine enfoncée & 24 cm de la vulve, intra- 
amniotique. 


Ce fragment d’enregistrement correspond a ]’acmé de la contraction. 


La précision de nos tracés était toutefois suffisante pour nous permettre 
de commencer |’étude de trois problémes liés au fonctionnement cardiaque 
foetal pendant le travail : celui de la persistance de l’activité cardiaque pen- 
dant les contractions, celui duralentissement du rythme cardiaque au décours 
des contractions, celui, enfin, de ses altérations sous perfusion d’hypophyse. 

a) Persistance de l’activité cardiaque fetale pendani les contractions. (Tracés 
7-8-9-10-11.) — Canon, GuILHEM et MAyYeER terminent l’exposé de leurs 
recherches stéthographiques sur le rythme cardiaque normal et patholo- 
gique (Rapport sur l’anoxie foetale. Congrés d’Alger, 1952) par la consta- 
tation suivante : «Nous n’avons pu établir, méme par une amplification 
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considérable, si la suppression de la perceptibilité acoustique des bruits du 
cur correspond a une interruption réelle des battements cardiaques ou a 
une insuffisance technique de nos moyens de captation, les battements car- 
diaques ralentis mais persistants étant seulement impossibles 4 percevoir ; 
il faut espérer qu’un perfectionnement des techniques d’enregistrement per- 
mettra d’éclairer ce point essentiel. » 

Déja, les électro-cardiogrammes cutanés nous avaient fait entrevoir la 
réponse & cette question. Grace a 1’électro-cardiographie endo-utérine, on 
peut considérer le probléme comme résolu, dans la mesure, certes, ot la 
persistance d’un rythme électro-cardiographique témoigne de la persistance 
d’une activité cardiaque mécanique. 

L’étude de nos tracés nous a révélé de la maniére la plus indiscutable qu’ il 
n’y a aucune interruption dans l’activité cardiaque foetale et que celle-ci per- 
siste, en particulier, pendant les contractions utérines. 

b) Ralentissemeni du rythme cardiaque fetal au décours des contractions. 
(Tracés 9 et 11.)—C’est 1a une notion couramment admise depuis les pre- 
miéres explorations stéthacoustiques du coeur feetal. DEPAUL (qui, notons-le, 
n’avait pas constaté d’interruption des bruits du cceur pendant les contrac- 
tions) signale l’existence : « dés que la contraction est plus énergique, d’un 
ralentissement, qui varie beaucoup, mais qui dans des conditions restant nor- 
males ne fera jamais descendre les doubles pulsations au-dessous de 100 ». 
Il constate le rétablissement du rythme normal quelques secondes aprés la fin 
de la contraction. 

Cette notion d’une bradycardie physiologique au décours des contractions 
est confirmée par les Rapporteurs du Congrés d’Alger qui en discutent les 
diverses étiologies. 

Rappelons que nous n’avons exploré électriquement le rythme cardiaque 
fetal qu’au cours de la période de dilatation, ayant dd, pour des raisons 
pratiques, interrompre nos enregistrements a la fin de cette période. 

Au cours des 45 tracés électro-cardiographiques que nous avons pu obtenir 
pendant le travail (tout particuliérement au cours des 32 enregistrements 
endo-utérins, particuliérement faciles 4 analyser), depuis une dilatation de 
243 cm jusqu’a dilatation compléte, nous avons constaté, dans un unique 
cas, une modification du rythme cardiaque en rapport avec les contractions 
utérines : pendant une vingtaine de minutes, membranes rompues, lerythme 
normalement a 170 atteignit 75 4 90, tantét au début dela contraction, tantét 
4son décours. Le retour a la normale s’effectuait vite, parfois méme avant 
la fin de la contraction. Ultérieurement, il ne fut plus possible de déceler la 
moindre modification, méme pendant une perfusion hypophysaire. L’enfant 
ne parut pas, d’aprés son aspect 4 la naissance, avoir été affecté par cet 
incident passager au cours duquel, d’ailleurs, le liquide amniotique resta 
clair, 

Dans tous les autres cas, le rythme qui nous a paru se situer entre 120 et 
170 (en général autour de 140) ne subit aucune modification quelle que soit 
la longueur des contractions, leur intensité, l’état des membranes et les 
phénoménes cliniques obstétricaux. Nous avons, méme, pu enregistrer la 
persistance d’un rythme inaltéré au cours de contractions durant sans inter- 
Tuption deux minutes vingt secondes. 

Cette permanence durythme électro-cardiographique pendant les contrac- 
tions est un fait surprenant en regard des constatations stéthacoustiques. 
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Elle conduit 4 se demander si celles-ci ne sont pas plus influencées par des 
modifications de caractére du son transmis, que par des modifications réelles 
du rythme. Il semble en tout cas nécessaire de poursuivre cette investigation 
pendant la période d’expulsion, oti les modifications dela fréquence cardiaque 
audible sont le plus souvent constatées. 

c) Rythme cardiaque fetal au cours des perfusions d’hypophyse. — Un fait 
curieux avait été signalé par les auteurs du rapport au Congrés d’Alger : la 
non-perceptibilité des bruits du cceur pendant les deux a cing minutes consé- 
cutives a l’installation des perfusions d’hypophyse. L’observation continue 
de 17 perfusions hypophysaires ne nous a révélé l’existence d’aucune modi- 
fication de rythme, et, a fortiori, d’aucune interruption de l’activité car- 
diaque lors de l’installation de ces perfusions. 

Nous avons constaté une seule fois une modification isolée de la fréquence, 
qui passa brusquement de 140 a 80-90. Ce ralentissement dura une vingtaine 
de secondes, puis le rythme revint définitivement ala normale. Cet incident 
survenu une demi-heure environ aprés le début de la perfusion ne s’accom- 


pagna d’aucun autre signe de souffrance foetale et l’état de l’enfant a la 
naissance était normal. 


CONCLUSION 


Nous avons voulu attirer l’attention sur l’intérét et la possibilité d’une 
surveillance électro-cardiographique du foetus au cours du travail. Elle 
semble devoir bénéficier grandement du progrés que lui permet de réaliser 
l’exploration endo-utérine. 

D’un point de vue physiologique, aussi bien que clinique et thérapeutique, 
il nous parait permis de fonder quelque espoir dans l’avenir de cette nouvelle 
technique d’appréciation de l’activité cardiaque foetale. 
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CONSIDERATIONS SUR LA NATURE OCYTOCIQUE 
DU SERUM HUMAIN EN DEHORS DE LA GESTATION 
ET DURANT LA GROSSESSE 


par 


R. VAN DEN DRIESSCHE 


(Bruxelles) 


Le sérum de femme, ou d’homme normal posséde un pouvoir ocytocique 
appréciable. Le dosage quantitatif de ce pouvoir ocytocique sérique a déja 
fait l’objet de nombreux travaux. JuRET, Suzor et MARCHETTI [1], entre 
autres, ont consacré une étude détaillée au pouvoir ocytocique du sérum au 
cours de la grossesse. 

Ces auteurs ont envisagé l’action ocytocique globale du sérum sur le muscle 
utérin du rat in vitro, sans préjuger aucunement de la nature des substances 
qui en sont responsables. L’activité du sérum a été comparée 4 celle d'une 
solution d’extrait post-hypophysaire et les résultats sont exprimés en mil- 
liémes d’unités de post-hypophyse par centimétre cube de sérum. Ils ont 
ainsi pu décrire des variations du pouvoir ocytocique sérique (P. O. S.) au 
cours de la grossesse. 


De l’examen de leur travail, se dégagent les conclusions suivantes (fig. 1) : 

1° Chez l'homme, les valeurs observées se situent entre 15 et 30 milliémes 
d’unité de P. H. 

2° Pour des grossesses d’un Age donné, le P. O. S. présente des variations 
individuelles importantes (de l’ordre du simple au double). 

3° Indépendamment de ces variations, il existe une augmentation progres- 
sive de ce P. O. S. du 2¢ au 9° mois de la grossesse. 

4° Le P.O.S., quise trouve compris entre 12 et 31 milliémes d’unité P. H. 
au début du deuxiéme mois de la grossesse, augmente progressivement pour 
atteindre des valeurs comprises entre 30 et 57 milliémes d’unité P. H. au 
9¢ mois. Ainsi se trouve déterminéela zone normale d’accroissement du P. O.S. 

5° Certains sérums s’écartent de cette zone, sans qu’ils correspondent 
nécessairement a des gestations anormales. 

6° Le P. O. S. retombe au moment de l’accouchement, mais sa chute revét 
des aspects variables, depuis la diminution progressive étalée sur une ou deux 
semaines, jusqu’a l’effondrement subit. 
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Ultérieurement, JuRET et PoLI-MARCHETTI [2] ont essayé d’identifier les 
siéments responsables du pouvoir ocytocique de ces sérums. 

Identification de l’« ocytocine » sérique. — Ces auteurs se dont demandés s’il 
pouvait s’agir d’une des quatre substances suivantes : l’adrénaline, l’hista- 
mine, l’acétylcholine ou la pitocine. 
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Fic. 1. — Variations du pouvoir ocytocique dusérum au cours dela grossesse normale (d’aprés 
JURET). 


L’adrénaline et l’histamine ont pu étre rapidement éliminées. En effet, 
l'adrénaline exerce sur le myométre de rate une action de relAchement bien 
connue. De méme, l’histamine exerce une action paralysante sur ce muscle. 
(GUGENHEIM, VOTGLIN). Quant a l’acétylcholine, elle posséde vis-a-vis de 
'utérus de rate un pouvoir excito-moteur considérable. 

Par ailleurs, la labilité spontanée du P. O. S., qui en 24 heures perd 80 % 
de sa valeur, pouvait étre attribuée a l’hydrolyse cholinestérasique. Deux 
faits interdisent cette hypothése : 1° La présence d’un anticholinestérasique 
puissant, tel que l’ésérine, se révéle incapable de freiner la destruction de 
l«ocytocine ». 

2° L’addition aux sérums de cholinestérase et de pseudo-cholinestérase 
n'a pu, au contraire, accélérer la disparition de 1’ « ocytocine ». 

Pour ces auteurs, l’impossibilité de retenir aucun des trois facteurs précé- 
dents les aconduits 4 admettre l’origine post-hypophysaire vraisemblable de 
l«ocytocine » sérique. Ils estiment, par conséquent, qu’ils titrent par la déter- 
mination du P. O. S. l’hormone post-hypophysaire circulante. 

D’autre part, Suzor et ses collaborateurs ont étudié le P.O.S. en cas de 
menaces d’avortements. 


Etude du pouvoir ocytocique sérique en cas de menaces d’avortement. — Le 
titrage de l’« ocytocine » sérique au cours de ces menaces révéle tantdét une 
‘ocytocinémie » normale, tantét une « hyper ou une hypo-ocytocinémie ». 

Ce qui caractérise les menaces d’avortement « hyper-ocytocinétiques », 
c'est l’action favorable de certains cestrogénes de synthése, en particulier du 
diéthylstilboestrol. L’administration de ce produit entraine rapidement, et 
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simultanément la chute des ocytocines sériques et la régression des symp- 
tomes. 

Par contre, l’emploi des cestrogénes dans les menaces d’avortement 
s’accompagnant d’une « ocytocinémie » normale ou d’une « hypo-ocytoci- 
némie » a donné des résultats décevants. 

Pour ces auteurs, l’étude du P. O. S. au cours des menaces d’avortement 
éclaire le mécanisme d’action du diéthylstilbcestrol : son pouvoir hypo- 
ocytocynétique permet l’explication de son efficacité. 

Enfin, Suzor et collaborateurs ont établi le pouvoir ocytocique sérique au 
cours des accouchements provoqués. 


Conception du mécanisme de l’action de la post-hypophyse au cours des accou- 
chemenis provoqués. — Nous avons vu que le P. O. S. normal oscille au début 
de la grossesse entre 15 et 31 milliémes d’unité P. H. par cm? de sérumeten 
fin de grossesse entre 30 et 57 milliémes d’unité. Suzor et coll. ont étudié le 
P. O. S. chez des parturientes 4 terme dont ils ont déclenché le travail par 
une perfusion I.-V. de post-hypophyse diluée. Le P.O. S. titré une heure aprés 
le début de la perfusion a montré une montée nette, supérieure a celle qu’au- 
rait dd entrainer la simple dilution de l’hormone dans le sang. Notons que 
les quantités d’« ocytocine » retrouvées dans un méme sérum au cours du 
second titrage sont beaucoup plus élevées que lors du premier. 

Pour ces auteurs, un fait parait s’imposer : il est impossible d’admettre que 
cette hormone ne fasse qu’ajouter son pouvoir excito-moteur vis-a-vis du 
myomeétre de la femme 4 celui que le sérum posséde avant l’injection. Une 
telle addition n’aboutirait qu’A une augmentation véritablement dérisoire. 
Il faut admettre que la post-hypophyse a le pouvoir de mettre en mouvement 
en fin de grossesse, un mécanisme beaucoup plus puissant qu’elle-méme. 

Sur le plan endocrinien général, leur expérimentation les conduit a recon- 
sidérer le mécanisme d’action des substances dites post-hypophysaires. [lest 
classique, en effet, d’opposer les hormones de l’anté-hypophyse, qui sont les 
stimulines, dont l’activité s’exerce par l’intermédiaire d’autres endocrines 
(exception faite pour l’hormone somatotrope), aux hormones hypothalamo- 
neuro-hypophysaires qui agissent directement sur le néphron et sur le muscle 
lisse, en particulier sur le myométre. Le bien-fondé de cette distinction leur 
parait douteux. L’ocytocine post-hypophysaire n’étant active que dans la 
mesure oW elle peut susciter l’apparition dans le sang d’un principe beaucoup 
plus puissant qu’elle-méme, son mode d’action leur semble s’apparenter a 
celui des stimulines. 

L’ampleur et les conséquences d’une telle conception nous ont poussé a 
reprendre |’étude du probléme de 1’« ocytocine » sérique en envisageant 
successivement les divers points traités par ces auteurs. Tout d’abord, nous 
avons cherché 4 déterminer la nature des substances sériques ocytociques. 


Nature des substances ocytociques sériques. — Dans une étude relative a 
l’emploi de la chlorpromazine (45.60 R. P.) au cours du travail [3], nous avons 
eu l’occasion d’étudier l’effet de cette substance sur l’utérus de rate in vilro. 
Nous avons pu montrer qu’a concentration suffisante, le 45.60 R. P. inhibe 
la réponse a la pitocine dela corne utérine du rat. Or, si on compare les réac- 
tions de l’utérus de rat 4 la pitocine et au sérum, aprés administration du 
4.560 R. P., on constate que la réponse a la pitocine est plus fortement et 
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plus longuement inhibée que celle du sérum (fig. 2 et 3). Cette constatation 
indique qu’il ne faut pas attribuer a la pitocine le pouvoir excito-moteur du 
sérum et le titrage des ocytocines sériques ne peut en aucune facon traduire 
lateneur du sérum en extrait post-hypophysaire. Cette expérience ne nous 
précise cependant pas la nature de la ou des substances responsables de l’action 
ocytocique sérique. Pour cette raison, nous avons, en collaboration avec 





Fig, 2. — Effet du 4,560 R. P.sur l’utérus de rat. Inhibition de la réponse 4 la pitocine a 
doses croissantes. En (L) administration de 4.560 R. P. 





Fic. 3. — Réactions de l’utérus de rat ala pitocine et au sérum aprés administration de 
4.560 R.P. La réponse a la pitocine (P) est inhibée plus intensément et plus longuement que 
la réponse au sérum (S). En (L) administration de 4.560 R.P. 


Reuse [4] poursuivi les recherches concernant l’identification de 1’» ocyto- 
cine » sérique, dont voici les résultats : 

En étudiant l’évolution de l’histaminase et de l’histamine sérique au cours 
de la grossesse [5], l’un de nous avait déja constaté que l’adjonction de 
srum humain au bain dans lequel plonge l’iléon de cobaye provoque une 
contraction de cet organe et que celle-ci ne reléve pas du taux de l’histamine 
sérique. 
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Par ailleurs, il est connu depuis longtemps que lors de la coagulation dy 
sang, apparaissent dans le sérum des substances vaso-constrictives désignées 
sous le nom de vasotonines. 

RAPPORT, GREEN et PAGE [6] ont isolé, sous forme cristalline, 4 partir du 
sérum et des plaquettes, une substance vaso-constrictive (sérotonine) dont la 
formule et les propriétés sont celles de la 5-hydroxytryptamine synthétisée 
par HAMLIN et FisHer [7]. Son étude pharmacologique a montré qu’elle 
posséde également une aciion tonique sur l’intestin isolé de cobaye 
(GappuM [8]}) et une activité ocytocique (ERSPAMER [9}). 

Nous nous sommes demandés s’il ne fallait pas attribuer le pouvoir excito- 
moteur du sérum sur la corne utérine de rat 4 la présence de sérotonine 
libérée au cours de la coagulation du sang, plutot qu’a de l’ocytocine post- 
hypophysaire. 





P § P PLp PLp. P 











Fic. 4. — Utérus de rate in vitro. — Bain & organe de 7 cm”. 
P : adjonction au bain de 0,005 U. I. d’extrait post-hypophysaire. 
S : adjonction au bain de 0.2 cm® de sérum, 
S : adjonction au bain de 0,2 cm* de plasma du méme sang. 
p + adjonction au bain de 0.001 U. L. d’extrait post-hypophysaire. 


Des volumes adéquats de différents échantillons de sérum et de plasma pro- 
venant d’hommes et de femmes normales ou gestantes, furent ajoutés au bain 
i organe thermostatique (35° C) contenant une corne utérine de rate vierge. 
Le liquide de survie utilisé est la solution de Locke oxygénée et appauvrie 
en calcium (1/4), afin de diminuer les mouvements spontanés de l’organe. 

La corne utérine répond par une contraction dont l’amplitude est variable 
d’unsérum a l’autre et dépend également de la quantité de sérum ajoutée. Le 
pouvoir ocytocique du sérum augmente progressivement au cours de la 
grossesse. 

L’activité du plasma est toujours 5 a 10 fois inférieure a celle du sérum 
correspondant. 

Lorsque le plasma est obtenu a partir de sang prélevé dans un matériel 
siliconé, hépariné et rapidement centrifugé, il est pratiquement dépourvu 
de toute activité ocytocique (fig. 4). 

On peut, par conséquent, considérer que les sérums et le plasma obtenus 
sans précautions particuliéres doivent leur effet 4 un principe libéré au cours 
de la coagulation par lésion des plaquettes. 

Le pouvoir ocytocique du sérum fut, dés lors, comparé a celui de la séroto- 
nine ? et de l’ocytocine hypophysaire. 


{. Utilisée sous forme de créatinine sulfate et aimablement fournie par les Laboratoires 
ABBOTT et SANDOZ. 
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La réponse de la corne utérine de rate a l’adjonction de sérum se superpose 
mieux a celle produite par une solution-test de sérotonine qu’ l’effet de l’ocy- 
tocine hypophysaire. La contraction au sérum et a la sérotonine débute 
immédiatement et atteint rapidement un maximum, fonction de la concen- 
tration et’ se relache aussitét aprés lavage. 

La dibénamine (N-N-dibenzyl-B-chloroéthylamine), substance adréno- 
lytique 4 action prolongée, est également un inhibiteur suffisamment spéci- 
fique de la sérotonine (Gappum et Kuan [10)). 





ST : o e SI. 





Fic. 5. — Utérus de rate in vitro. 
St: adjonction au bain de 10 y de sérotonine-créatinine-sulfate. 
P : adjonction au bain de 0.0002 U. I d’extrait post-hypophysaire. 
I) : adjonction au bain de 100 y de dibénamine. 
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Fig. 6. — Utérus de rate in vitro. 
St : adjonction au bain de 2 y de sérotonine-créatinine-sulfate. 
S : adjonction au bain de 0.2 cm* de sérum. 


PI. : adjonction au bain de 0.2 cm* de plasma provenant du méme sang. 
D : adjonction au bain de 10 y de dibénamine. 


Aprés avoir obtenu, par l’adjonction de doses adéquates de sérum, de séro- 
tonine et d’ocytocine, des contractions utérines d’amplitude équivalente, 
organe est soumis a l’action de la dibénamine. Les réponses au sérum et a 
la sérotonine sont inhibées ou abolies de fagon superposable, l’effet de la 
pitocine restant inchangé. Le pouvoir ocytocique du sérum se différencie 
donc nettement de celui de l’ocytocine hypophysaire (fig. 5 et 6). 

Le thioglycholate de sodium posséde la propriété d'’inactiver la pitocine 
Ames et Van Dyke [11)). Ce fait est utilisé lors du dosage biologique de 
extrait ocyLocique post-hypophysaire. L’incubation du sérum ou d’une solu- 
tion équiactive de sérotonine avec le thioglycholate de sodium ne diminue 
aucunement leur pouvoir ocytocique sur l’utérus de rate (il est méme légé- 
rement augmenté), alors que la pitocine, incubée dans les mémes conditions, 
Voit son effet disparaitre totalement (fig. 7). 








40 


R. VAN DEN DRIESSCHE 


Enfin, en faisant agir sur l’iléon isolé de cobaye des doses de sérum, de séro- 
tonine et de pitocine équiactives sur la corne utérine de rate, le sérum et la 
sérotonine provoquent une réponse équivalente de l’iléon, la pitocine étant 
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Fic. 7. — Utérus de rate in vitro. 
adjonction au bain de 0,006 U. I. d’extrait post-hypophysaire. 
adjonction au bain de 0.006 I. I. d’extrait post-hypophysaire incubé dans une 
solution de thioglycholate de sodium. 


: adjonction au bain de 0,3 cm®* de sérum. 
: adjonction au bain de 0,3 cm* de sérum incubé dans une solution de thiogly- 


cholate de sodium. 


: adjonction au bain de 3 y de sérotonine-créatinine-sulfate. 


adjonction au bain de 3 y de s¢rotonine-créatinine-sulfate incubés dans une sou- 
tion de thioglycholate de sodium. 


inactive. La dibénamine antagonise sur ce test également l’effct du sérum et 
de la sérotonine de facgon équivalente (fig. 8). 

Ces différentes expériences monirent que le pouvoir ocytocique du sérum (ou 
du plasma, lorsqu’il est actif) est di a la présence de sérotonine libérée au cours 
de la coagulation sanguine. Le pouvoir ocytocique du plasma préparé a partir 
de sang prélevé avec précaution est nul. 
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Fic. 8. — Iiéon de cobaye in vitro. 


: adjonction au bain de 0,3 y d’histamine base. 

; adjonction au bain de 0,3 cm*® de sérum. 

: adjonction au bain de 0.3 cm‘ de plasma provenant du méme sang. 
: adjonction au bain de 0.02 U. I. d’extrait post-hypophysaire. 

: adjonction au bain de 2 Y de sérotonine-créatinine-sulfate. 

: adjonction au bain de 10 Y de dibénamine. 


Le pouvoir ocytocique du sérum, dans les conditions ou il a été étudié, ne 
traduit aucunement sa teneur en ocytocine post-hypophysaire et ne refléte 


» 
é 


par conséquent nullement l’ocytocinémie A 1’état normal dans Ie sang cir- 


culant. 
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Le pouvoir ocylocique du sérum doit, éire exprimé en y de sérotonine et non en 


unités d’extrait post-hypophysaire. —, Si l’on' est en droit de parler d’un pou- 
voir ocytocique du sérum, il y a lieu de se rappeler’ qu’il s’agit simplement 
d’un effet excito-moteur général sur les muscles lisses in vitro. , 


Ayant ainsi déterminé la nature de la substance responsable dujpouvoir 
excito-moteur vis-a-vis du muscle utérin,!de sérums de femmes normales, de 
sérums masculins et de sérums de parturientes, nous avons’ repris l'étude du 
probléme au cours de la grossesse. 


Ss 


wo 


Y de Sérotonine par cm3 de sérum 
= 








L 1 ' 
4 " ‘ .——_i—__1—___1___} 
4 : N 6 8 9 Trav. 
Mois de Qrossesse 
TABLEAU 1, — Variations du pouvoir ocytocique du s¢érum exprimé en Y de sérotonine 


(créatinine sulfate) au cours de la grossesse normale. 


Elude du pouvoir ocytocique sérique au cours de la grossesse normale. — Ainsi 
que nous venons de le montrer, le pouvoir ocytocique du sérum, méme au 
cours de la gestation, ne traduit aucunement sa teneur en ocytocine post- 
hypophysaire et ne refléte, par conséquent, nullement l’ocytocinémie au 
cours de la grossesse. Il doit étre exprimé en y de sérotonine et non en unités 
d’extrait post-hypophysaire. Il est donc erroné de parler de variations du 
pouvoir ocytocique post-hypophysaire du sérum au cours de la grossesse. 

Cependant, il existe des variations du pouvoir ocytocique du sérum au 
cours de la gestation. Nous avons repris son étude au cours des différents 
mois de la grossesse, en l’exprimant en y de sérotonine (créatinine sulfate) par 
em* de sérum. Les résultats de ces titrages figurent au tableau I. 

Del’examen de ce tableau se dégagent les faits suivants : 

1° Pour des grossesses d’un Age donné, la teneur en sérotonine du sérum 
peut présenter des variations individuelles trés importantes. 

2° Indépendamment de ces variations, il existe une augmentation progres- 
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sive de la teneur en sérotonine du sérum au cours de la grossesse, jusqu'a 
l’accouchement. 

3° Cette montée, variable d’une femme 4a l’autre, s’effectue néanmoins 
dans une zone relativement bien déterminée. Alors que le sérum normal titre 
environ 0,3 41,0 de sérotonine par cm* les sérums de gestantes titrent de 
0,3 4 3,0 y au 2¢ mois et de 8,3 4 12 y au 9¢ mois. 

4° La teneur en sérotonine retombe au moment de l’accouchement. 

Ces expériences nous paraissent particuliérement importantes si l’on songe 
au probléme posé par le mécanisme encore mal connu du déclenchement du 
travail. Nombreux sont les auteurs qui en ont abordé1’étude et quil’un aprés 
l’autre se sont efforcés de détecter dans le sérum la présence d’un principe 
auquel ils attribuent un réle essentiel dans le déterminisme de la parturition. 

Les travaux de Suzor et coll. identifient les substances ocytociques au 
eours de la grossesse 4 de l’ocytocine post-hypophysaire. Considérant la dimi- 
nution de ]’élimination rénale des ocytocines sériques en fin de grossesse, ils 
estiment que la rétention de ces principes excito-moteurs de l’utérus entraine 
le déclenchement du travail. Or, nous avons pu montrer au cours de nos expé- 
riences que le pouvoir ocytocique du sérum pendant la grossesse est di a la 
présence de sérotonine libérée lors de la coagulation du sang prélevé. Dans 
le plasma recueilli avec soin et par conséquent dans le sang circulant, ce 
pouvoir ocytocique est pratiquement nul ; il ne refléte donc aucunement 
l’ocytocinémie. I] est donc erroné de parler d’une activité ocytocique du sang 
dosable dans le sérum au cours de la gestation et de lui faire jouer un rdle 
dans le déclenchement du travail. On est uniquement en droit de parler de 
« variations de la teneur en sérotonine du sérum au cours de la grossesse », 
en se rappelant qu’il s’agit 1a d’un effet excito-moteur général du sérum sur 
les muscles lisses in vitro. 

Il reste alors une inconnue a résoudre : quelle est la signification de l’aug- 
mentation de la concentration en sérotonine du sérum au cours de la gros- 
sesse ? Ce probléme est actuellement a 1’étude. 

Poursuivant nos recherches, nous avons repris l’examen du probléme du 
pouvoir ocytocique du sérum au cours des menaces d’avortement. 

JuRET [12] avait montré que le titrage des ocytocines sériques au cours de 
ces menaces révéle tant6t une ocytocinémie normale, tantét une hyper ou 
une hypo-ocytocinémie. Nous avons soumis 15 sérums de femme en menace 
d’avortement aux différents tests que nous avons essayés pour mettre en 
évidence la nature des substances ocytociques. Nous sommes arrivés 4 la 
conclusion, que dans ces cas, l’augmentation du pouvoir ocytocique est éga- 
lement attribuable 4 une augmentation de la teneur en sérotonine de ces 
sérums. I] est donc inexact de conclure que la plupart des menaces d’avor- 
tement s’accompagnent d’une hyperocytocinémie prématurée d’origine 
hypophysaire et de considérer a l’origine du déclenchement prématuré du 
travail cette fausse hyperocytocinémie. 

De plus, il n’est pas logique de penser comme le font ces auteurs que la 
diminution du pouvoir ocytocique du sérum sous |’effet du diéthylstilbcestrol 
entre pour une part dans l’action heureuse qu’on attribue 4 cette substance 
dans la prévention des avortements. S’il est vrai que nous avons pu constater 
également une diminution de la teneur en sérotonine du sérum sous l’effet du 
diéthylstilboestrol, la seule question que nous devons essayer de résoudre est 
la cause de cette diminution au cours de l’administration de cette substance. 





atte 
acti 
san 
glo! 
enz 
la ¢ 
H. 
COE 
du 
ave 


vor 


ph 
sél 
ne 
qu 
a | 
pr 





NATURE OCYTOCIQUE DU SERUM HUMAIN 43 


H. TAGNON [13] a montré récemment qu’il existe dans le sang des malades 
atteints de métastases carcinomateuses d’origine prostatique, une enzyme a 
activité fibrinolytique capable de détruire certains facteurs de la coagulation 
‘anguine, notamment le fibrinogéne, la prothrombine et 1’« accélérateur 
globulin ». Or, les cestrogénes ont pour effet de diminuer le taux de cette 
enzyme dans le sang et d’agir ainsi directement sur les différents facteurs de 
la coagulation. On est en droit d’admettre, en accord avec les conclusions de 
H. TAGNON, que les cestrogénes interviennent dans le mécanisme de la 
coagulation et agissent ainsi directement sur la concentration en sérotonine 
du sérum. Nous n’avons pas observé, au cours de menaces de fausse-couche 
avec hémorragies, l’apparition d’un pouvoir ocytocique plasmatique. 


Le mécanisme d'action de la post-hypophyse au cours de l’accouchement pro- 
voqué et augmentation du pouvoir ocytocique sérique. 

Suzor et coll., ont montré qu’au cours des perfusions I.-V. de post-hypo- 
physe, dans le but de déclencher l’accouchement, le pouvoir ocytocique du 
sérum titré une heure aprés le début de la perfusion montre un accroissement 
nettement supérieur a celui qu’aurait dd entrainer la simple dilution de la 
quantité d’hormone perfusée. Ils admettent que la post-hypophyse injectée 
ale pouvoir de mettre en mouvement, en fin de grossesse, un mécanisme 
provoquant l’apparition dans le sang d’ocytocine post-hypophysaire. 

Nous avons repris ces expériences et avons constaté en effet que le pouvoir 
ocytocique augmentait considérablement aprés perfusion I.-V. de post-hypo- 
physe pendant et en dehors de la période de travail. Les différents essais pra- 
tiqués selon les directives envisagées dans ce travail nous permettent de con- 
clure que dans ces cas également, l’augmentation du pouvoir ocytocique est 
due 4 une augmentation de la concentration de sérotonine dans le sérum et ne 
traduit donc pas la teneur en ocytocine post-hypophysaire. I] n’y a pas appa- 
rition dans le plasma préparé avec soin d’un quelconque pouvoir ocytocique. 
La quantité d’hormone post-hypophysaire administrée en perfusion est insuf- 
fisante pour étre décelable par cette méthode. Il y a cependant lieu de ne pas 
douter du fait que l’utérus augmente ses contractions dans ce cas, 4 la suite 
de l’action directe dela post-hypophyse sur la musculature lisse. 

Par quel mécanisme d’action une perfusion I.-V. de post-hypophyse éléve 
le titre de la sérotonine du sérum ? Ce probléme reste a résoudre, tout comme 
celui de l’augmentation en sérotonine du sérum au fur et a mesure de |’évo- 
lution de la gestation. Il est l'objet de nos recherches actuelles. 


CONCLUSIONS 


Nous avons pu montrei au cours de nos expériences que le pouvoir ocyto- 
cique du sérum pendant la grossesse doit étre attribué 4 la présence de séro- 
tonine libérée au cours de la coagulation du sang. 

Dans le plasma prélevé avec soin et, par conséquent, dans le sang circu- 
Jant, ce pouvoir ocytocique est pratiquement nul. Il ne refléte, par consé- 
quent, nullement l’ocytocinémie au cours de la gestation. 

Le pouvoir ocytocique du sérum doit donc étre expriméen y desérotonine 
etnonen unités d’extrait post-hypophysaire. I] est done erroné de parler 
d’une variation d’une activité ocytocique du sang dosable dans le sérum au 
cours de la grossesse et de lui faire jouer un réle dans le déclenchement du 
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travail ; on est uniquement en droit de parler de variations de la teneur en 
sérotonine du sérum au cours de la gestation. 

Nous avons pu montrer qu’au cours de certaines menaces d’avortements et 
aprés perfusion I.-V.de post-hypophyse,l’augmentation du pouvoir ocyto- 
cique est également attribuable 4 une augmentation de la teneur en séroto- 
nine de ces sérums. 

Le probléme de l’augmentation en sérotonine du sérum au fur et a mesure 
de l’évolution de la gestation ainsi que l'étude du mécanisme d'action de 
l’élevation du sérum en sérotonine aprés perfusion I.-V. de post-hypophyse 
font l’objet de recherches actuelles. 
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L’EMBOLIE AMNIOTIQUE 


par 


F, LEPAGE, L. LEMERRE et A. DUPAY 
(Paris) 


La mort subite de la mére survenant pendant le travail ou immédiatement 
apres l’'accouchement est un accident qui, pour rare qu’il soit, demeure 
souvent d’étiologie imprécise. Les causes invoquées, choc, accident d’anes- 
thésie, défaillance cardiaque, lésions viscérales ne sont pas valables dans 
tous les cas et nesont pas toujours fondées sur des données anatomo-patho- 
logiques irréfutables. 

A STEINER et 4 LusBAUGH [40] revient le mérite d’avoir attribué certaines 
de ces morts & une affection nouvelle, l’embolie amniotique. Leur publi- 
cation originale, datée de 1941, rapporte 8 cas d’embolie amniotique dont 
le diagnostic fut posé a la fois sur la similitude des signes cliniques et sur la 
compléte identité des lésions trouvées a l’examen histologique. Ces lésions 
histologiques furent ensuite expérimentalement reproduites par l’injection 
intra-veineuse de liquide amniotique a l’animal. 

En 1947 SELTZER et SCHUMAN [35] rapportérent le premier cas d’embolie 
amniotique non mortelle. En 1952, HaAGER et Daviess [12] en publiérent un 
deuxiéme cas. Nous-mémes en avons rapporté un cas a la Société de Gyné- 
cologie et d’Obstétrique [19]. 

Entre temps, EAMEs [6] signalait l’incoagulabilité sanguine d’une partu- 
riente dont l’autopsie révéla qu’elle était morte d’embolie amniotique. 
RATNOFF et VOSBURGH [31] au cours d’un cas semblable démontrérent que 
'incoagulabilité sanguine était liée 4 la disparition du fibrinogéne circulant. 

Simultanément WEINER, Reip et Rosy [43] publiérent plusieurs cas 
dembolie amniotique dont certaines compliquées d’hémorragies incoer- 
tibles. S’appuyant sur l’existence d’une activité thromboplastique du liquide 
amniotique ainsi que sur les expériences de RatNorF [32], de Pace [30] et 
de Howe. [15], ces auteurs échafaudérent la théorie actuelle de l’embolie 
amniotique selon laquelle la mort et les accidents hémorragiques seraient 
liés 8 la précipitation intra-vasculaire massive du fibrinogéne. 

Actuellement le nombre de cas d’embolie amniotique publiés dans la litté- 
tature mondiale s’éléve environ & 55, c’est dire que l’affection est trés rare. 
Cependant il faut remarquer que presque toutes les observations ont été 
publiées aux Etats-Unis ou en Grande-Bretagne. En France, sauf erreur de 
notre part, il n’y a guére qu’une observation d’embolie amniotique publiée 
sous ce nom. Ceci nous améne a penser que le diagnostic d’embolie amnio- 
nique doit étre parfois méconnu, faute de pratiquer un examen anatomo- 
pathologique systématique chez toutes les femmes mortes pendant le 


GynkcoLoctr et OBstTéTRIQUE. — Tome 55, n° 1, 1956. 
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travail ou dans les minutes qui suivent. Encore faut-il au cours de cet examen 
ne pas omettre d’étudier attentivement des coupes de parenchyme pulmo- 
naire (le seul tissu parfois ou siégent les lésions évocatrices de l’embolie 
amniotique) si l’on ne veut pas méconnaitre le diagnostic. Une observation 
de BurGER [2] publiée en 1950 dans la Revue francaise de Gynécologie et 
d’Obsiéirique concerne 4 notre avis une embolie amniotique dont le dia- 
gnostic a été méconnu parce que l’examen histologique des poumons n'a 
pas été fait. Il s’agit d’une deuxiéme pare qui accouche sans incident d'un 
enfant de 2.700 g et qui 1/4 d’heure aprés l’accouchement présente un col- 
lapsus grave avec cyanose et hémorragie incoercible par le vagin et la bouche, 
En méme temps apparaissent des ecchymoses sur ses téguments. Au bout de 
deux heures une hystérectomie d’hémostase est pratiquée. Malgré ce geste, 
les hémorragies continuent et entrainent la mort de la malade. L’examen 
histologique montra des lésions cellulaires dégénératives du foie et des reins 
et la mort fut rattachée 4 une hépatonéphrite aigué ou suraigué. Nous ver- 
rons plus loin, aprés l'étude des signes cliniques de1’embolie amniotique, que 
cette observation présente tous les symptémes de cette affection. Les lésions 
cellulaires hépato-rénales s’observant elles aussi dans l’embolie amniotique, 
| est trés probable que l’examen histologique des poumons aurait permis 
de retrouver des lésions caractéristiques. 

Nous sommes persuadés qu’une meilleure connaissance des symptémes, 
et dans les cas mortels un examen anatomo-pathologique bien orienté per- 
mettront de reconnaitre des cas d’embolie amniotique qui jusqu’ici étaient 
méconnus. 


Etiologie 


LA FREQUENCE de l’embolie amniotique est trés difficile 4 préciser, étant 
donné le petit nombre de cas publiés. I] n’est guére possible, 4 l’heure actuelle, 
de se faire une opinion valable ; les quelques chiffres suivants en témoignant 
de fagon éloquente : 


Gross [10], en 1947, observe 3 cas d’embolie amniotique sur une série 
de 1.300 accouchements. 

STEINER et LuSBAUGH [41], en 1949, observant 3 cas d’embolie amnio- 
tique sur une série de 28.000 accouchements, croient pouvoir établir une 
fréquence de 1/9.000 environ. Mais ce chiffre fut vite démenti par une 
série nouvelle de 26.000 accouchements dans laquelle ne figurait aucune 
embolie amniotique. 

HAROLD et SLUDER [16] analysant mille cas de morts maternelles liées a 
l’accouchement, ne retrouvent que 4 embolies amniotiques. 

Il est done hors de doute que l’embolie amniotique est un accident rare 
mais cette rareté ira vraisemblablement en diminuant 4 mesure qu’on saura 
mieux la reconnaitre. 

PARITE 


L’embolie amniotique est cing fois plus fréquente chez les multipares que 
chez les primipares. 12 % chez les primipares contre 64 % chez Jes II, III, 
et IV pares. 


Aucune explication valab'e ne peut étre fournie de ce fait. 
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PoIDS DE L’ENFANT 

Dans leur publication originale STEINER et LuSBAUGH avaient déja noté 
Vexcés de volume foetal puisque sur 8 enfants, 2 pesaient plus de 4 kilos et 
2 plus de 5 kilos. 

Les publications ultérieures confirmérent cette fréquence de l’excés de 
volume foetal et l’on peut admettre que 90 % des enfants pésent plus de 
3.250 grammes. 

Le réle de l’excés de volume fcetal s’explique probablement par son reten- 
tissement sur l’intensité de la contraction utérine: nous y insisterons dans 
un instant. 

On peut voir cependant une embolie amniotique coincider avec la nais- 
sance d’un enfant de poids normal voire petit : 2.072 g dans l’observation 
de LOWELLET-THORNON [24]. 


LES MEMBRANES 

Les membranes sont rompues dans l’immense majorité des cas. Il s’agit 
tantét d’une rupture spontanée, tant6t d’une rupture artificielle pratiquée 
dans le but d’accélérer le travail ou de le déclencher. Cette rupture des mem- 
branes se retrouve dans toutes les observations a l’exception d’une seule. 
Elle apparait comme une condition nécessaire pour que puisse se produire 
l’embolie amniotique. Il semble que la rupture des membranes et la légére 
rétraction de celles-ci qui la suit, agissent en découvrant les plexus veineux 
qui sillonnent la face interne du col et du segment inférieur et en les expo- 
sant au contact du liquide amniotique retenu dans la cavité utérine par la 
téte obstruant l’orifice cervical. I] suffit 4 partir de ce moment qu’une des 
veines endo-cervicales soit déchirée pour que le passage de liquide amnio- 
tique de la cavité ovulaire dans la circulation maternelle devienne possible 
4lafaveur d’une contraction utérine. 

Dans une seule observation de STEINER et LusBAuGH [41] l’embolie 
amniotique s’est produite alors que les membranes étaient intactes. I] a 
fallu de toute évidence qu’il existe dans ce cas une déchirure des membranes 
pour permettre l’issue de liquide amniotique ; mais cette déchirure a pu étre 
trés petite et pour cela méconnue 4 l’autopsie. Une telle déchirure des mem- 
branes de petites dimensions et trés haut située prés du bord placentaire a été 
retrouvée & un examen minutieux par MARTIN et FANGER [28] dans uncas 
dembolie amniotique mortelle. 


LE LIQUIDE AMNIOTIQUE 

L’aspect du liquide amniotique lors de la rupture des membranes a été 
soigneusement noté dans la plupart des observations : 

— il est parfois normal ; 

— ailleurs excessivement riche en vernix caseosa [10] ; 

— ailleurs encore méconial [35-40] ; 

— parfois sanglant [28-24-27] ; 

— parfois, enfin, sanglant et méconial a Ja fois [40]. 

Le caractére uniformément sanglant du liquide amniotique noté par plu- 
sieurs auteurs est rattaché par ceux-ci 4 l’existence d’une rupture d’un 
vaisseau utérin communiquant directement avec la cavité ovulaire. Cette 
fistule vasculo-ovulaire représente la porte d’entrée probable du liquide 
amniotique dans la circulation maternelle. Dans un cas cette fistule [44] a 
peut-étre été créée par la ponction d’un hydramnios. Ponction arrétée parce 
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que ramenant du sang rouge et suivie rapidement par l’apparition de con- 
tractions utérines et par les signes d’une embolie amniotique 4 évolution 
mortelle. 

RELATION ENTRE L’EMBOLIE AMNIOTIQUE ET LE TRAVAIL 

— 14 &% des embolies amniotiques se manifestent pendant le travail, mais 
avant que la dilatation soit compléte ; 

— 52 % se manifestent 4 dilatation complete ; 

— 34 % seulement se manifestent dans les secondes ou dans les toutes 
premiéres minutes suivant le dégagement du foetus. 

L’embolie amniotique peut donc étre considérée comme une complication 
du travail; on pourrait méme dire, une complication dela contraction utérine. 

Le fait que 34 % des embolies amniotiques ne se manifestent qu’aprés 
la naissance s’explique probablement par le fait qu’il existe un certain temps 
de latence entre la pénétration du liquide amniotique dans la circulation 
maternelle et l’apparition des premiers symptémes. Il faut insister éga- 
lement sur le fait que l’anesthésie utilisée 4 la période terminale de l’accou- 
chement masque les sympt6mes initiaux de l’embolie amniotique qui ne 
deviendront évidents qu’a partir du moment ot la malade se réveillera. A 
moins que le coma succéde sans intervalle libre au sommeil anesthésique... 

Le travail présente-t-il des anomalies chez les femmes frappées d’embolie 
amniotique ? Il semble bien que ce soit le cas dans environ 50 % des obser- 
vations, l’anomalie du travail étant représentée par la violence particuliére 
des contractions utérines. A la lecture des différentes publications on est 
frappé par la fréquence avec laquelle reviennent les mots de : travail tumul- 
tueux ou méme de tétanisation. 

Ce caractére excessif de la contraction utérine est parfois sans cause appa- 
rente, mais il est parfois secondaire 4 l’un des deux facteurs suivants : excés 
de volume foeta] ou emploi inconsidéré de la post-hypophyse. 

— L’excés de volume foetal que nous avons déja signalé comme facteur 
étiologique ne joue probablement qu’un réle indirect. Cause de dystocie par 
disproportion foeto-pelvienne relative, il entraine parfois l’apparition de con- 
tractions utérines particuliérement violentes. 

— L’emploi inconsidéré de la post-hypophyse semble jouer un réle mani- 
feste dans plusieurs observations [16-27-39-44]. Dans tous les cas, la post- 
hypophyse est employée dans le but de déclencher le travail chez des femmes 
arrivées au terme de leur grossesse. Le médicament est injecté soit par voie 
intra-veineuse sous forme de perfusion, soit par voie intra-musculaire avec 
peut-étre un peu trop d’audace et sans avoir toujours taté la susceptibilité 
utérine par des doses minimes. Voici 3 exemples typiques : 

— Une deuxiéme pare a terme recoit en l’espace d’une heure dans le but de 
déclencher son travail 2,5 + 5 + 5 unités de post-hypose. Cing minutes aprés la 
derniére piqdre, les contractions utérines deviennent extrémement violentes. Et 
la malade meurt en 1 h 1/2 d’embolie amniotique. 

— Une troisiéme pare regoit 6 injections successives de post-hypophyse (une 
a deux unités chacune); les contractions utérines deviennent tétaniques et la malade 
meurt d’embolie amniotique en 1 heure. 

— Une quatriéme pare prés terme recoit une premiére perfusion de post-hypo- 
physe dans le but de déclencher son travail. La survenue d’une tétanisation uét- 
rine fait arréter la perfusion... qui est a nouveau installée 7 jours plus tard avec le 
méme résultat : tétanisation utérine de 8 minutes, suivie de rupture des mem- 
branes et de mort par embolie amniotique. 
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Nous pourrions citer d’autres exemples. I] semble bien que dans tous ces 
cas un maniement plus prudent des ocytociques aurait probablement évité 
ces catastrophes. 

Il n’en demeure pas moins que dans 50 % des cas nila post-hypophyse ni 
la violence des contractions utérines ne peuvent étre incriminées. Dans ces 
cas l’embolie amniotique apparait comme un accident imprévisible mais 
que l'on peut étre étonné de ne pas rencontrer plus fréquemment si l’on veut 
bien songer que toutes les conditions mécaniques favorables a sa production 
sont trés souvent réalisées : 

— rupture prématurée des membranes ; 

— déchirure au cours de la dilatation des veines endo-cervicales ; 

— énorme différence de pression au moment de la contraction utérine 
entre les veines utérines et la cavité ovulaire. 

Peut-étre le passage de liquide amniotique dans la circulation maternelle 
au cours du travail est-il un phénoméne banal ne devenant pathologique 
que dans certaines conditions : passage répété, ou trop rapide par une voie 
anormale d’une quantité excessive de liquide amniotique [11] ou d’un liquide 
amniotique particuliérement « toxique ». 


CESARIENNE. PLACENTA PR/EVIA. RUPTURE UTERINE 


Plusieurs cas d’embolie amniotique ont été rapportés compliquant : 

— une césarienne [43-21] ; 

— un placenta previa [42-16] ; 

— une rupture utérine [12-21-40-42]. 

Tous ces facteurs agissent probablement de la méme facon c’est-a-dire en 
créant un certain nombre de bréches vasculaires dans lesquelles pourra 
pénétrer le liquide amniotique 4 la faveur d’une contraction utérine. Ces 
bréches vasculaires siégent au niveau de la tranche de section utérine dans 
la césarienne, au niveau de la zone de décollement dans le placenta previa, 
au niveau de la plaie utérine dans la rupture utérine. 

Dans le cas de la césarienne c’est en général au cours de l’intervention que 
lecaractére extraordinairement hémorragique des tranches de section donne 
l’éveil 8 moins que le syndrome hémorragique et l'état de choc n’apparaissent 
qu’aprés l’opération. La pénétration du liquide amniotique dans les sinus 
maternels serait liée 4 une véritable aspiration se produisant au moment de 
l’ouverture des sinus. Ce mécanisme est analogue en somme a celui de l’em- 
bolie gazeuse compliquant les plaies des gros vaisseaux du cou. Mais il est 
possible également que l’embolie amniotique se soit produite avant l’inter- 
vention entrainant un trouble de la crase sanguine qu’extériorise le trau- 
matisme chirurgical. 

Dans le cas de rupture utérine intéressant, comme c’est fréquent, un cer- 
tain nombre de gros vaisseaux, ce sont les contractions utérines qui injec- 
teraient le liquide amniotique dans la circulation maternelle. La force d’in- 
jection des contractions utérines doit étre considérable si l’on en juge par 
une observation de LLoyp-WarTkKINs [23]. Il s’agit d’une deuxiéme pare qui 
meurt subitement a dilatation compléte d’embolie amniotique et 4 l’au- 
topsie de laquelle on découvre une petite déchirure du segment inférieur. 
Atravers cette déchirure le liquide amniotique a pénétré dans le ligament large 
qui « est le siége d’une infiltration énorme » et a remonté dans le tissu sous- 
péritonéa} jusqu’a la hauteur du foie. Il est probable que la force qui a été 
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capable de pousser le liquide amniotique aussi loin dans les espaces cellu- 
laires a été capable également de le faire pénétrer dans la circulation mater- 
nelle par les déchirures vasculaires occasionnées par la rupture utérine. 


Clinique 


Le cadre de l’embolie amniotique s’est, au cours des années, progressi- 
vement enrichi et aux formes mortelles initialement décrites sont venues 
s’ajouter des formes non mortelles et des formes compliquées de syndrome 
hémorragique. 


LES FORMES MORTELLES 


Les formes mortelles furent les premiéres décrites et les 8 cas princeps 
rapportés par STEINER et LusBauGu entrent dans ce cadre. 

Parfois le tableau est celui d’une mort subite [24-23-41] survenant pen- 
dant le travail dont seule l’autopsie vient révéler la cause. 

Plus souvent les événements furent moins brutaux et dans 50 % des cas 
environ les symptOémes proprement dits de l’embolie amniotique sont 
annoncés par des prodromes : 

— malaise général avec angoisse [19-27] ; 

- lassitude extréme [16] ; 

- sensation de froid avec frissons [39-6] ; 

- toux quinteuse séche ou humide [28-26] ramenant une expectoration 
spumeuse ; 

— douleur thoracique violente [24-16-27] ou douleur scapulaire [42] ; 

— les nausées et les vomissements [26-16-31] constituent également des pro- 
dromes fréquents ; 

— dans un cas rapporté par Eames [6] et vérifié par l’autopsie le premier symp- 
tome fut une hémoptysie (témoin d’un trouble de Ja crase sanguine installé 4 bas 
bruit) et ce n’est que secondairement qu’apparurent les signes de l’embolie amnio- 
tique proprement dite. Cette observation extrémement intéressante permet dese 
demander si la premiére étape de |’embolie amniotique n’est pas asymptomatique. 
Eames souléve d’ailleurs lui-méme la question: « N’existe-t-il pas une période de 
latence entre le moment ou le liquide amniotique pénétre dans la circulation mater- 
nelle et le moment ot apparaissent les signes cliniques? Ou bien n’y a-t-il pas 
d’abord une embolie de peu d’abondance suivie d’un passage massif et dra- 
matique ». 

Dans 50 % des cas cependant les prodromes font défaut et c’est d’emblée 
qu’apparaissent les symptomes proprement dits de l’embolie amniotique. 

Lorsque la malade est consciente, l’installation des signes cardinauxfrappe 
par sa brutalité. Lorsque la malade est sous analgésie obstétricale le début 
est plus difficile 4 saisir et c’est le changement de couleur des téguments, 
l’apparition de cyanose, la baisse de la tension artérielle qui donnent!’alarme. 


Les trois principaux symptomes que l'on retrouve dans presque toutes 
les observations sont la dyspnée, la cyanose, le collapsus. 

— La dyspnée est 4 type de polypnée superficielle, accompagnée parfois 
de quintes de toux séche ou ramenant une expectoration mousseuse évoca- 
trice d'un cedéme pulmonaire. De fait, dans nombre de cas, l’auscultation 
pulmonaire révéle l’existence dans les deux champs de rales fins [6-26-12-35]. 
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(et cedéme a, dans certaines observations, été vérifié radiologiquement. 
Nous verrons qu’il est une des constatations nécropsiques les plus fréquentes. 

- Le cyanose est tantét légére se limitant aux ongles et aux lévres, 
ailleurs intense et généralisée. Se mélant 4 la pAleur liée au collapsus elle 
jonne aux téguments une coloration grisdtre plombée, parfois impres- 
sjonnante. 

— Lecollapsus ne fait jamais défaut. On assiste dans ces formes mortelles 
jun véritable effondrement tensionnel d’apparition subite ou trés rapide, la 
tension artérielle devient imprenable et il n’est pas rare de ne plus perce- 
voir les battements des gros vaisseaux comme les artéres fémorales ou l’aorte 
abdominale. 

— Parallélement a la chute de la tension artérielle la conscience s’obs- 
curcit, puis disparait et dans ces formes, la malade sombre trés vite dans un 
coma profond. 

D'autres symptOmes inconstants peuvent enrichir le tableau clinique, ce 
sont généralement des signes nerveux : 

— crises convulsives [41-5] ; 

- déviation conjuguée de la téte et des yeux [39] ; 

— hémiplégie. [19] 

En somme, la tableau de l’embolie amniotique se caractérise par l’appa- 
ition au cours du travail ol immédiatement aprés, d’un état de collapsus 
grave avec dyspnée et cyanose. L’auscultation montre fréquemment des 
rales d’cedéme pulmonaire. 

L’évolution se fait trés rapidement vers la mort par aggravation de l'état 
de choc et le plus souvent malgré la thérapeutique la plus énergique. 

La rapidité de l’évolution est illustrée par le fait que 60 % des malades 
succombent en moins de 2 heures aprés l’apparition du premier symptéme. 

Certaines malades succombent en 10 minutes comme celle de JENNINGS et 
STOFFER [17], voire en 5 minutes comme celle de STEINER et LusBAuGu [41 /}. 

La réalité de l’embolie amniotique est démontrée dans ces formes mor- 
lelles par les constatations nécropsiques sur lesquelles nous reviendrons. 


LES FORMES NON MORTELLES DE L’EMBOLIE AMNIOTIQUE 


Les formes non morteles ont été isolées par SELTZER et SCHUMAN [35 
une part, par HAGER et Davies [12] d’autre part qui publiérent respecti- 
Vvement le premier et le deuxiéme cas. 

Le tableau clinique, d’installation brutale, est 14 encore caractérisé par 
in collapsus intense avec dyspnée et cyanose. Des rales humides sont fré- 
quemment audibles dans les deux champs pulmonaires. Une série de clichés 
tudiologiques de HaGer et Davies montrent nettement l’existence d'images 
\ypiques d’cedéme pulmonaire, images fugaces et disparaissant en 3 jours. 
Un électro-cardiogramme enregistré chez la méme malade pendant les acci- 
dents montra des signes de cceur pulmonaire aigu, eux aussi fugaces. 

L'évolution de ces formes se fait vers la guérison en quelques heures. 

L'isolement des formes non mortelles n’a pas été sans soulever de vives 
tritiques car leur diagnostic ne repose que sur des signes cliniques non spéci- 
fiques et par conséquent discutables. La seule preuve irréfutable du dia- 
ghostic, la preuve anatomo-pathologique, fait ici défaut. 

Mais il faut reconnaitre l’absence d'autres explications satisfaisantes de 
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l’apparition au cours de la période du travail chez une femme indemne 
auparavant de tout signe morbide du tableau brutal que nous avons déerit, 
Un argument d’ailleurs plaide trés fortement en faveur de l’existence de 
ces formes curables d’embolie amniotique ; c’est l’apparition possible pen- 
dant leur déroulement ou a leur décours d’accidents hémorragiques. trés 
particuliers. ' 


LES EMBOLIES AMNIOTIQUES COMPLIQUEES 
D’UN SYNDROME HEMORRAGIQUE 


L’isolement de ces formes les plus intéressantes, car elles ont permis 
d’éclaircir la pathogénie de l’embolie amniotique, s’est fait par étapes. 

— STEINER et LusBAuGH dans leur premiére publication [40] avaient 
été frappés par la fréquence avec laquelle les femmes mortes d’embolie 
amniotique présentaient une tendance hémorragique a la période de la déli- 
vrance : tendace se traduisant par le caractére excessif de « l’hémorragie 
physiologique » ou par la nécessité de recourir 4 un tamponnement utérin. 

— Eames [6], le premier, signala l’incoagulabilité sanguine d’une malade 
atteinte d’embolie amniotique. 

— Ratnorr et VossruGH [31] rattachérent l’incoagulabilité sanguine 4 
la baisse du taux du fibrinogéne. Leur observation est une illustration du 
caractére insuffisant, dans les formes graves d’afibrinogénémie, des trans- 
fusions et de l’hystérectomie d’hémostase. Leur malade mourut en effet 
d’hémorragie malgré 8 litres de sang frais et une hystérectomie. 

— WEINER, REID et Rosy [46] publiérent enfin le premier cas d’embolie 
amniotique compliqué d’un syndrome hémorragique par afibrinogénémie, 
guéri par l’injection intra-veineuse de 18 g de fibrinogéne humain. 

Le début de ces formes est analogue a celui des formes non mortelles pré- 
cédemment décrites, c’est-a-dire qu’il se caractérise par l’apparition au cours 
de la période du travail ou dans les toutes premiéres minutes suivant l’accou- 
chement d’un état de collapsus grave avec dyspnée et cyanose. 

Il n’est pas rare alors d’observer un véritable intervalle libre pendant 
lequel, sous |’influence du traitement, l’état général de la malade semble 
s’améliorer. 

Néanmoins l’amélioration est de courte durée et l’apparition des hémor- 
ragies vient témoigner de la gravité persistante de la situation. 

Ces hémorragies sont avant tout des hémorragies utérines mais dans.cer- 
tains cas, coexiste un syndrome hémorragique général [46-31-6]. 

La cause de ce syndrome hémorragique est, on le sait, la disparition.ou 
parfois seulement la baisse du fibrinogéne sanguin au-dessous du seuil cri- 
tique de 1 g pour 1.000. Cet abaissement du fibrinogéne sanguin peut. étre 
mesuré de facon précise au laboratoire ou de fagon grossiére mais suffisante 
en clinique par l’étude de la coagulation du sang veineux. Le sang veineux 
recueilli au pli du coude peut se comporter de deux facgons : soit étre abso- 
lument incoagulable, soit coaguler trés rapidement, puis se liquéfier en mains 
de 30 minutes. Cette redissolution précoce du caillot est un témoin de 1a 
pauvreté dusang en fibrinogéne. Dansles deux éventualités on peut conclurea 
une impossibilité de l’hémostase de l’aire placentaire par afibrinogénémie 
ou par hypo-fibrinogénémie. 
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dlie Fic. 1, — Faible grossissement. Gross. X 100. On remarque des cellules kératinisées dans 
éli- une artériole pulmonaire. 
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Fic. 3 — Gross. X 400. Cellules kératinisées dans deux artérioles pulmonaires, 


Poumon de Lapine. Embolie expérimentale par injection intra-veineuse de liquide amnio- 
tique (D* ScHRAMM). 
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Nous sommes volontairement brefs sur la description clinique de ces hémor. 

















































ragies car nous y avons consacré récemment une mise au point détaillée [20). ret, 
Nous nous bornerons a rappeler que ces hémorragies sont exactement sem- étur 
blables par leur caractéres cliniques, biologiques et pathogéniques a celles et il 
que l’on peut observer au cours des formes graves de décollement prématuré ser 
du placenta ou chez les femmes ayant une rétention foetale prolongée. con 

Le pronostic de ces embolies amniotiques compliquées d’hémorragies par 
afibrinogénémie est grave, et la femme qui a survécu aux accidents de choe 
initiaux risque de succomber par hémorragie incoercible dans les heures qui 
suivent. On peut done dire qu’une fois le syndrome hémorragique apparu, le I 
pronostic ne dépend plus que de sa gravité et de la qualité du traitement qui le f 
lui est opposé. 

Dans les formes ot la défibrination reste de moyenne gravité (avec réserve 
hépatique de fibrinogéne probablement intacte) des transfusions massives 
peuvent aider a rétablir la coagulation et sauver la malade. 

Dans les formes graves (avec probablement épuisement du fibrinogéne ] 
sanguin et des réserves hépatiques) seules les injections intra-veineuses de not 
fibrinogéne sont 4 méme de restaurer la coagulation et de sauver la malade. ler 
Les transfusions isolées de sang frais méme massives et associées a une hysté- am 
rectomie ne suffisent pas a enrayer le syndrome hémorragique ni 4 éviter syn 
issue fatale. ou 

Lorsque, grace a un traitement judicieux, la malade a survécu au syn- liq’ 
drome hémorragique, on ne peut encore étre pleinement rassuré car une am 
période critique reste a franchir, liée 4 l’existence possible de lésions viseé- de. 
rales d’ordre anoxique. Nous avons insisté dans l’observation que nous I 
avons publiée sur la difficile reprise du fonctionnement rénal [19]. Dans|!’obser- liq 
vation déja citée de WEINER, RErp et Rosy [46] les troubles de la fonction déc 
rénale furent a leur apogée puisque leur malade resta anurique onze jours ma 
et ne dut son salut qu’a une dialyse péritonéale. ron 

Au total, ces formes d’embolie amniotique compliquées d’a fibrinogénémie cas 
présentent pour la malade une série de caps dangereux 4 doubler. qui 

le premier étant celui de la phase de choc initial ; dit 
le second celui des hémorragies par incoagulabilité ; une 
le troisiéme celui des lésions viscérales anoxiques, ce qui explique du 
assez leur caractére redoutable. fol 

Avec quelle fréquence observe-t-on les formes hémorragiques de |’em- I 
bolie amniotique ? II est difficile de le dire étant donné le nombre peu élevé dar 
d’observations publié depuis 1952, date a laquelle EAmes attira l’attention tion 
sur les troubles de la crase sanguine au cours de l’embolie amniotique. Cepen- - 
dant, il semble bien que ces formes soient relativement fréquentes, 4 condi- pla 
tion de faire entrer dans ce cadre non seulement les embolies amniotiques s0u 
avec grand syndrome hémorragique, mais également les embolies amnio- pla 
tiques avec syndrome hémorragique fruste. D’autre part, il ne faut pas SH 
oublier que 60 % des embolies amniotiques sont mortelles en moins de - 
2 heures si bien que le syndrome hémorragique n‘a guére le temps de s’ins- plu 
taller. Néanmoins a l’autopsie de ces femmes mortes souvent en quelques cou 
minutes, la découverte d’hémorragies viscérales, d’ecchymoses sous-péti- am 
tonéales, de pétéchies, etc... est presque constante. On en vient ainsi 4 se vat 
demander si l’existence d’un trouble de la crase sanguine n’est pas constant seg 
au cours de toutes les formes d’embolie amniotique. Aussi y aurait-il inté- uté 
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rét, dés qu’on soupgonne le diagnostic d’embolie amniotique, a faire une 
étude de la coagulation (dosage du fibrinogéne, test d’observation du caillot) 
et il n’est pas impossible que les formes non mortelles de l’affection, ou tout 
semble se résumer a un tableau de collapsus avec dyspnée et cyanose, s’ac- 
compagnent d’un trouble latent de la crase sanguine. 


Pathogénie 


La pénétration du liquide amniotique dans la circulation maternelle est 

le fait essentiel de l’embolie amniotique. Elle nécessite pour se produire : 
— une force injectant en quelque sorte le liquide amniotique ; 
— une déchirure des membranes ; 
— une bréche vasculaire. 

La force injectant le liquide amniolique est la contraction utérine dont 
nous avons déja précisé les caractéres en étudiant le travail. Si l’on connait 
lerdle de la contraction utérine, on ignore par contre la quantité de liquide 
amniotique qui doit pénétrer dans les vaisseaux pour qu’apparaissent les 
symptomes de l’embolie amniotique, et s’il suffit d’une pénétration unique, 
ou si celle-ci doit étre répétée, réalisant une véritable « perfusion » amnio- 
tique. Il n’est pas impossible que ies différences de gravité des embolies 
amniotiques tiennent en partie a larapidité, a l’abondance, et a la répétition 
dela pénétration dans le systéme vasculaire. 

La déchirure des membranes est nécessaire pour que le liquide amnio- 
lique puisse s’échapper de la cavité ovulaire. Exceptionnellement cette 
déchirure siége prés de l’insertion placentaire des membranes [28]. Dans la 
majorité des cas elle siége au pole inférieur de 1’ ceuf, la poche des eaux s’étant 
rompue spontanément ou ayant été artificiellement rompue. Dans les deux 
cas il faut évidemment qu’aprés la rupture des membranes une certaine 
quantité de liquide amniotique demeure dans la cavité utérine, autrement 
dit, que la présentation fasse bouchon et obstrue orifice cervical. C’est la 
une éventualité extrémement fréquente comme en témoigne la banalité 
d'un écoulement abondant de liquide amniotique aprés le dégagement du 
foetus. 

La bréche vasculaire représente la porte d’entrée du liquide amniotique 
dans la circulation maternelle. Elle peut siéger au niveau de l’aire d’inser- 
tion placentaire ou au niveau des veines endo-cervicales. 

— Les grosses veines utérines s’ouvrant au niveau de l’aire d’insertion 
placentaire servent de porte d’entrée au liquide amniotique lorsque celui-ci 
sous l’influence des contractions utérines parvient 4 remonter jusqu’au bord 
placentaire en cheminant entre membranes et paroi utérine (observation de 
SHOTTON et TAYLOR [39}). 

— Les veines tapissant l’endocol ou le segment inférieur servent bien 
plus fréquemment de porte d’entrée car elles sont trés souvent déchirées au 
cours de la période de dilatation et ainsi mises au contact du liquide 
amniotique aprés la rupture et la rétraction des membranes. Dans une obser- 
vation de Navort [29] deux paquets variqueux situés a la face interne du 
segment inférieur, déchirés et communiquant largement avec de gros sinus 
ulérins, ont servi de porte d’entrée au liquide amniotique. Cette voie des 
veines endo-cervicales empruntée par le liquide amniotique est exactement 
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celle empruntée par l’oxygéne dans une observation rare d’embolie gazeuse 
mortelle que nous devons a l’obligeance du P® LAcom kg. II s’agit d’une mul- a 
tipare entrée a la maternité pour y subir un déclanchement du trayail 

(motivé par une forme grave d’incompatibilité Rh). Un ballon de Botssarp 4 
fut mis en place au travers de lorifice cervical et gonflé a l’oxygéne. Brus- “ 


quement, le fond du ballon se décolla et la malade mourut en quelques x 
secondes. A l’autopsie d’innombrables bulles gazeuses furent découvertes P 


dans les veines du segment inférieur ainsi que dans celles du ligament large “ 
et dans les cavités droites du cceur illustrant clairement ainsi la voie suivie 
par le gaz pour passer de la cavité utérine dans le coeur droit. 

Une fois que le liquide amniotique a gagné les veines utérines, il suit les wd 
veines de la base du ligament large ou les veines utéro-ovariennes puis la ob 


veine cave inférieure et arrive ainsi dans les cavités droites du cceur. 
Toute cette longue route suivie par le liquide amniotique a été jalonnée 


ni , oaks ty , a ré 
par la mise en évidence a ses différents étages des éléments figurés du liquide nc 
amniotique : cellules kératinisées, poils de lanugo. Ces éléments ont été en 
retrouvés : 

ive os 


dans les vaisseaux de la caduque [22] ; 
dans les vaisseaux de la paroi utérine [10-27-16-21] ; su 
dans les veines de la base du ligament large [17-41-24] ; 


m 
dans les veines utéro-ovariennes [17] ; ne 
dans la veine cave inférieure [10} ; di 
dans les cavités droites du cceur [10-28]. os 
Il semble donc que le mode de pénétration du liquide amniotique dans al 
la circulation maternelle soit & l’heure actuelle éclairci. 
Le mode d'action du liquide amniotique a été et reste encore par contre 
discuté par certains. es 
Trois théories successives ont en effet été proposées pour expliquer la q 
pathogénie des symptomes de l’embolie amniotique. se 
eC 
— La théorie mécanique rapproche l’embolie amniotique de 1l’embolie ‘ 
pulmonaire rendant responsable de la mort les désordres circulatoires entrai- : 
nés par l’obstruction de la petite circulation par les particules solides conte- ‘ 
nues en suspension dans le liquide amniotique. On sait avec quelle fréquence : 
existent au cours de l’embolie amniotique des signes de défaillance aigué ; 
de la petite circulation : dyspnée, cyanose, cedéme pulmonaire, tracés élec- i 
triques de cceur pulmonaire aigu. A l’autopsie il est habituel de rencontrer 
un cedéme pulmonaire [26-6] et une dilatation du ventricule droit [41). , 
De plus SCHNEIDER [37] perfusant des animaux avec une suspension de : 
méconium a constaté l’élévation immédiate de la pression sanguine dans ' 
les cavités droites du cceur. La théorie mécanique de l’embolie amniotique 
repose donc sur des bases cliniques anatomiques et expérimentales solides 


et il est probable qu’elle explique certains symptémes. Cependant cette 
théorie ne suffit pas 4 expliquer tous les symptomes. Les premiers obser- 
vateurs avaient déja été frappés par la discordance flagrante existant entre 1a 
discrétion des embols pulmonaires et la gravité des tableaux cliniques. Les 
observateurs plus récents furent frappés par l’apparition au cours de cer- 
taines embolies amniotiques d’hémorragies incoercibles avec incoagulabilité 
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sanguine inexplicable par cette théorie. Il devint ainsi rapidement évident 
que la théorie mécanique était insuffisante. 


— La théorie anaphylactique proposée par STEINER et LusBAuGH [40] 
rapprocha l’embolie amniotique du choc anaphylactique. Cette théorie 
n'eut qu’un succés éphémére car le choc anaphylactique nécessite pour se 
produire une injection sensibilisante et s’accompagne d’autre part de 
troubles de la crase sanguine liés 4 une libération d’héparine et non pas a la 
disparition du fibrinogéne comme c’est le cas dans l’embolie amniotique. 


— La théorie thromboplastique proposée par WEINER, Rerp et Rosy est 
née de la nécessité d’expliquer Jes hémorragies par incoagulabilité sanguine 
observées tant au cours de l’embolie amniotique qu’au cours des formes 
graves de décollement prématuré du placenta ou chez les femmes ayant une 
rétention foetale prolongée. Cette théorie s’appuie sur des arguments que 
nous avons développés précédemment [29] et que nous rappellerons seulement 
en insistant sur certains faits ayant trait tout particuliérement a l’embolie 
amniotique. 

1) Les injections de thromboplastine [32-30-15] 4 l’animal entrainent 
suivant les doses injectées une mort subite par coagulation intra-vasculaire 
massive ou un état de choc grave avec incoagulabilité sanguine par afibri- 
nogénémie. A l’autopsie des animaux, les lésions constatées : petits ilots 
disséminés de nécrose et d’hémorragie, dépéts fibrineux intra-vasculaires 
sont les mémes que celles observées chez les femmes mortes d’embolie 
amniotique. 


2) L’existence d’une activité thromboplastique du liquide amniotique 
est un fait connu depuis longtemps. 

— WEINER, ReErpD et Rosy [45] insistérent les premiers sur les remar- 
quables propriétés coagulantes du liquide amniotique qui mélangé a du 
sang raccourcit considérablement le temps de coagulation. Cette activité 
coagulante serait liée 4 la présence dans ce liquide de thromboplastine. Cette 
découverte rapprochée des résultats obtenus par les injections de thrombo- 
plastine 4 l’animal suggéra immédiatement l’idée que la thromboplastine 
contenue dans le liquide amniotique était la cause des troubles de l’embolie 
amniotique : « lorsque le liquide amniotique entre dans la circulation mater- 
nelle il peut entrainer une coagulation intra-vasculaire. Dans ce cas le fibri- 
nogéne peut étre épuisé. Par suite de cette défibrination le sang est rendu 
incoagulable et l’hémostase de l’aire placentaire devient impossible [45] ». 

~~ RENDELSTEIN [33] s’attacha un peu plus tard a 1’étude des propriétés 
coagulantes du liquide amniotique. Ses conclusions rejoignent celles des 
auteurs précédents, en ce sens que l’activité coagulante est la encore rat- 
tachée 4 la thromboplastine. 

RENDELSTEIN, cependant, pense que le liquide amniotique contient deux 
thrombokinases l’une thermostable, }’autre thermolabile. 

— L’un de nous étudiant avec les D™® Davip et ALMA Racny 40 échan- 
lillons de liquide amniotique put démontrer que l’activité thromboplastique 
du liquide amniotique est d’une constance remarquable jusque dans sa 
valeur, que cette activité apparait trés tot dans le développement de |’ceuf, 
le liquide amniotique d’un ceuf de 15 semaines possédant une activité 
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thromboplastique égale 4 celle du liquide amniotique provenant d’un ceuf 
adulte. 

Fait curieux enfin, les deux liquides qui présentaient la plus forte activité 
thromboplastique étaient des liquides méconiaux. Cette constatation est 
peut-étre a rapprocher de la fréquence avec laquelle l’embolie amniotique 
coincide avec le caractére méconial du liquide amniotique. 


3) Les injections de liquide amniotique pur ou filtré, de méconium dilué 
dans du sérum ou dans du liquide amniotique ont été pratiquées par de 
nombreux auteurs : 

STEINER et LUSBAUGH [40] injectant par voie intra-veineuse a des chiens 
et & des lapins du liquide amniotique non filtré ou un mélange de liquide 
amniotique et de méconium purent reproduire toutes les lésions histolo- 
giques de l’embolie amniotique. 


frbrinogene 
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Effet de injection de liquide amniotique chez le chien (d’aprés RENDELSTEIN), 


SCHNEIDER [38] injectant a des lapins du liquide amniotique filtré ou non 
fillré put reproduire les mémes thromboses fibrineuses que celles obtenues 
par les injections intra-veineuses de thromboplastine. 

RENDELSTEIN [33] injectant 20 em® de liquide amniotique filtré a un 
chien de 12 kg déclenche un choc important et entraine un abaissement 
important et durable du fibrinogéne sanguin. 

L’injection intra-veineuse d’une quantité supérieure de Jiquide amnio- 
tique entraine une incoagulabilité totale par afibrinogénémie. 

On peut done dire que l’embolie amniotique a été reproduite expérimen- 
talement dans tous ses détails par des injections de liquide amniotique : 

les particules solides éLant responsables des lésions histologiques carac- 
téristiques (lésions pulmonaires en particulier) ; 

la thromboplastine étant responsable de la formation de dépdots fibri- 
neuX intra-vasculaires et de Pincoagulabilité sanguine. 

I] est curieux toutefois de constater que les expérimentateurs ne se sont 
jamais adressés dans leurs essais de reproduction de l’embolie amniotique & 
des animaux gravides. Ceci explique peut-étre que des doses trés élevées de 
thromboplastine ou de liquide amniotique aient dd étre employées pour 
obtenir une défibrination. Il n’est pas illogique de penser que les mémes 
résultats auraient pu étre bien plus facilement obtenus en s’adressant a des 














ea 
pu 
en 


le 


lo 


pl 














- 


L’EMBOLIE AMNIOTIQUE 59 





animaux gravides qui, comme on le sait, sont hypercoagulables et présentent 
un taux de fibrinogéne sanguin trés élevé par rapport au taux d’un animal 
non gravide. 

La femme enceinte a terme elle aussi, en raison de son hypercoagulabilité 
et de son hyperfibrinogénémie, se trouve vraisemblablement placée dans 
des conditions sanguines idéales pour répondre par une coagulation intra- 
yasculaire et une défibrination a toute irruption de thromplastine dans sa 
circulation. 


Anatomie pathologique 


Le liquide amniotique véhiculé par la veine cave inférieure jusqu’aux 
eavités droites, rencontre en premier lieu les artérioles et les capillaires 
pulmonaires quiretiendront les éléments solides et volumineux qu’il contient 
en suspension. C’est la raison pour laquelle les figures histologiques les plus 
caractéristiques de l’embolie amniotique sont découvertes a l’examen des 
coupes de tissu pulmonaire. 

Une attention toute particuliére sera portée & l’examen des artérioles 
d'un diamétre inférieur 4 un millimétre, des artérioles précapillaires, et des 
eapillaires pulmonaires, oti l’on s’éfforcera de mettre en évidence : le méco- 
nium, les cellules épidermiques foetales, le vernix caséosa et les poils 
de lanugo. 

Le méconium donne avec les colorations habituelles un aspect sale 
lout 4 fait particulier aux coupes (couleur brune plus ou moins foncée, mor- 
phologie variable, gouttelettes ou aspect cristalloide). 

Certaines colorations colorent, sinon électivement du moins intensément, 
Je mucus que contient en abondance le méconium : coloration 4 l’héma- 
toxiline-éosine, coloration de MALLORY ou de FEULGEN-BAUER. Avec ces 
colorations, Je mucus apparait coloré en rouge ou en bleu sous forme d’amas 
intra-vasculaires formés de couches superposées. Entre ces couches, sont 
fréquemment emprisonnés de nombreux leucocytes. 

Les cellules épidermiques fcetales se colorent trés facilement en rouge 
ou en bleu par le Mallory. On les trouve dans les petits vaisseaux ou elles 
sont groupées en paquets. Trés souvent ces cellules sont coupées transver- 
salement et se présentent par Ja tranche, d’oti un aspect feuilleté en bulbe 
oignon assez caractéristique. Ces cellules sont exactement les mémes que 
celles retrouvées dans les alvéoles pulmonaires des enfants ayant respiré 
in ulero. Elles sont également les mémes que celles rencontrées sur les frottis 
vaginaux pratiqués chez des parturientes aprés rupture de la poche des 
eaux. On sait d’ailleurs que la mise en évidence des cellules épidermiques 
feetales dans les sécrétions vaginales a été proposée comme test de rupture 
des membranes [9-3]. 

Le vernix caséosa est reconnu sur les coupes a son affinité pour les 
colorants des graisses dont il est essentiellement formé. On le met facilement 
en évidence en utilisant la technique des coupes a congélation et les colo- 
rations au rouge écarlate ou au Soudan III. 

— Les poils de lanugo constituent avec les cellules épidermiques fcetales 
les éléments les plus caractéristiques du liquide amniotique. Ils sont excep- 
tionnellement vus dans le sens de la longueur apparaissant alors sous la 
forme d'un batonnet trés réfringent. Plus souvent les poils de lanugo sont 
Vus en coupe; il en est ainsi dans une observation de Gross et BENz ot le 
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méme poil se retrouve sur sept coupes successives du parenchyme pul- 
monaire [10]. 

Le fait que les éléments spécifiques du liquide amniotique soient retrouvés 
électivement dans le territoire de la petite circulation n’empéche pas qu’on 
puisse les retrouver ailleurs. De fait ces éléments ont été retrouvés dans les 
veines utérines, dans les veines utéro-ovariennes, dans la veine cave infé- 
rieure, dans les cavités droites du coeur. Dans plusieurs cas, les cellules épi- 
dermiques ont franchi la barriére pulmonaire et ont été retrouvées dans des 
vaisseaux dépendant de la grande circulation : vaisseaux du myocarde, du 
rein, du cerveau [27]. 

A coté de ces lésions qui sont véritablement spécifiques del’embolie amnio- 
tique, on découvre a l’autopsie des femmes mortes de cette affection d’autres 
lésions qui sans étre spécifiques sont d'une fréquence telle qu’elles acquiérent 
une réelle valeur diagnostique : 

— L’épanchement pleural séro-fibrineux [26-16], l’oedéme pulmonaire, 
la dilatation des cavités droites [6-16], sont des arguments supplémentaires 
en fayeur de l’existence au cours de l’embolie amniotique d’un trouble cir- 
culatoire important dans le domaine de la petite circulation. 

Les pétéchies [24-28], les foyers hémorragiques viscéraux [28-27], la 
présence de sang libre [6] dans le péritoine, l’estomac, l’intestin, le caractére 
liquide du sang contenu dans les gros vaisseaux et le coeur [40-24], sont les 
témoins d’un trouble de la crase sanguine ayant entrainé ou non des mani- 
festations cliniques. 

Les lésions cellulaires dégénératives, hépatiques [40] et rénales [28] 
sont considérées actuellement comme des lésions anoxiques. 

— La présence bien que rare de dépots de fibrine dans les vaisseaux pul- 
monaires [26] ou dans les vaisseaux utérins [19], mérite enfin d’étre sou- 
lignée étant donné son importance pathogénique. On sait, en effet, que ces 
embols fibrineux ont été reproduits expérimentalement par des injections 
intra-vein2uses a l’animal de liquide amniotique ou de thromboplastine 
(me: 1, 2:3); 


Pronostic maternel 


Le pronostic de l’embolie amniotique est extrémement sévére et la morta- 
lité dépasse probablement 60 %. 

Le plus souvent la mort survient dés la période de choc initial, parfois 
méme avant que l’on ait pu mettre en ceuvre la moindre thérapeutique. 

Plus rarement la mort survient aprés la phase de choc initial par hémor- 
ragies incoercibles. 

I] est Aremarquer cependant que le pronostic maternel de l’embolie amnio- 
tique tel qu’il est formulé actuellement est probablement trop sombre pour 
deux raisons : 

— la premiére est que les formes mortelles par hémorragies incoercibles 
devraient a l’avenir disparaitre parce que l’on dispose maintenant d’un trai- 
tement spécifique ; 

— la seconde est que la plupart des formes actuellement diagnostiquées 
d’embolie amniotique sont des formes mortelles. A partir du jour ot les 
formes non mortelles seront reconnues, le pronostic maternel de l’embolie 
amniotique ira vraisemblablement en s’améliorant. 
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Pronostic foetal 


Le pronostic foetal est lui aussi extrémement sombre et deux enfants sur 
trois meurent soit in utero soit dans les minutes suivant leur naissance. 

La pathogénie de la mort foetale préte encore 4 discussion, pouvant rele- 
ver soit d’une anoxie grave consécutive au collapsus maternel soit, comme 
STEINER et LusBAuGH [40] en ont émis l’hypothése, d’une véritable embolie 
amniotique foetale. Cette derniére hypothése toutefois ne repose a l'heure 
actuelle sur aucune base anatomo-pathologique. 


Diagnostic 


Le diagnostic de l’embolie amniotique se pose différemment suivant que 
l'on se trouve en présence d’une forme mortelle, d’une forme non mortelle 
ou d’une forme compliquée de syndrome hémorragique. 

Dans les formes mortelles, il faut avant tout éliminer les autres causes de 
mort maternelle pendant l’accouchement telles que : embolie pulmonaire, 
défaillance cardiaque, accident d’anesthésie, et c’est l’autopsie qui en défi- 
nitive tranche Je probléme. Dans les cas ot le droit de pratiquer l’autopsie est 
refusé, Gross et BENz proposent d’effectuer immédiatement aprés la mort 
une ponction transpariétale des cavités droites du cceur afin de recueillir 
une dizaine de centimétres cubes de sang. Ce sang incoagulable est aussitdét 
centrifugé. Sous l’influence de la centrifugation le sédiment occupant le 
culot du tube se dispose en trois couches correspondant de bas en haut aux 
globules rouges, aux leucocytes, au liquide amniotique. Cette troisiéme 
couche est aspirée avec une pipette puis étalée et colorée pour la recherche 
des éléments spécifiques du liquide amniotique, méconium, cellules épi- 
dermiques, lanugo. 

Dans les formes compliquées de syndrome hémorragique avec incoagu- 
labilité sanguine, le diagnostic parait simple. L’essentiel est de reconnaitre 
existence d’une afibrinogénémie, ce qui est facile, en demandant un dosage 
de fibrinogéne ou plus simplement en pratiquant au lit de la malade une 
étude de la coagulation du sang veineux. Une fois reconnue I’afibrinogé- 
némie, i] reste 4la rapporter a sa cause. Il semble que l’on puisse actuellement 
rattacher &€ une embolie amniotique les afibrinogénémies obstétricales ne 
relevant ni d’une forme grave de décollement prématuré du placenta ni 
d'une rétention foetale prolongée. D’ailleurs le déroulement des accidents, 
choc initial pendant le travail ou immédiatement aprés l’accouchement, 
intervalle libre, puis apparition des hémorragies par incoagulabilité sanguine 
est hautement évocateur du diagnostic. 

Dans les formes curables de l’embolie amniotique, ot tout parait se résu- 
mer 4 un état de collapsus grave avec cyanose et dyspnée apparu pendant 
le travail ou peu aprés, le diagnostic est beaucoup plus délicat et, il faut 
lereconnaitre souvent discutable. L’existence de signes cliniques ou radio- 
logiques d’cedéme pulmonaire plaiderait en faveur du diagnostic mais moins 
toutefois que ne le ferait l’existence d’un petit syndrome hémorragique 
clinique. Nous avons signalé l’intérét qu’il y aurait enfin 4 étudier systéma- 
tiquement au cours de ces formes la crase sanguine. La découverte d’une 
altération dela coagulation ou d’une chute importante du taux du fibrinogéne 
constituerait évidemment un sérieux argument en faveur du diagnostic 
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d’embolie amniotique et contre celui de choc obstétrical. Mais les tableaux 
du choc obstétrical et des formes mineures de l’embolie amniotique sont trég 
voisins, si voisins méme que l’on est tenté de se demander si certains chocs 
obstétricaux ne seraient pas de véritables embolies amniotiques. Il ne s’agit 
14 que d’une hypothése, et on pourrait tout aussi bien se demander si cer- 
taines embolies amniotiques ne sont pas des chocs obstétricaux..., 


Traitement 


Le traitement prophylactique de l’embolie amniotique, s’il existe, doit 
se borner théoriquement a prévenir les anomalies par excés de la contrac- 
tion utérine ou a les corriger lorsqu’elles sont installées. Le réle indéniable 
dans certaines observations de la post-hypophyse est une raison supplé- 
mentaire de n’employer ce médicament qu’avec la plus extréme prudence 
et a bon escient. 

Le traitement curatif différe suivant qu’il s’applique a la phase de choc 
ou a la phase hémorragique. 

A la phase de choc et de collapsus, le traitement doit comporter l’emploi 
simultané de l’oxygénothérapie large, des analeptiques cardio-vasculaires, 
des perfusions de plasma et de sang. La novocaine intra-veineuse, et l’atro- 
pine sont également indiquées. Dans les formes graves avec collapsus intense 
et état de mort apparente, il ne faudra pas hésiter 4 recourir a ]’intubation- 
trachéale et a la respiration artificielle. 

A la phase hémorragique, le traitement doit étre axé sur la lutte contre 
Vincoagulabilité sanguine par afibrinogénémie. Rappelons l’efficacité trés 
discutable des transfusions isolées et de l’hystérectomie. 

Le seul traitement d’efficacité indiscutable 4 cette période est l’injection 
intra-veineuse de fibrinogéne (4 4 18 grammes suivant les cas). 

Une fois la coagulation restaurée, il devient facile a l’aide des transfusions 
massives de restaurer la masse sanguine, chose qui était impossible chez la 
malade en état d’incoagulabilité. 

Récemment, WEINER, RED et Rosy [46] ont proposé,en s’appuyant sur 
l’antagonisme existant entre thromboplastine et héparine, d’injecter a ces 
malades de l’héparine. L’emploi d’un anti-coagulant chez une malade 
atteinte d’incoagulabilité sanguine peut sembler a priori paradoxal, mais 
il est fondé sur des données physiologiques sérieuses. Cependant le caractére 
durement spéculatif d’une telle thérapeutique ne permet de l’employer 
qu’avec la plus grande circonspection. 


BIBLIOGRAPHJE 


[1] Bacron, Minnessota Medecine, 1949, 32, 70. 

[2] Burcer, Reoue frangaise Gyn. Obst., avri) 1950. 

[3] Bourcgois, Amer. J. Obst. Gyn., 1942, 44, 80. 

[4] Denniss-Gotpig, The J. Obst, Gyn. Brit. Emp., 1954, 620. 
[5] Dootey-Lerey, Jour, Maine. Med. Ass., 1952, 48, 104. 
[6] Eames, Amer. J. Obst. Gyn., 1952, 64, 201. 

[7] Fintay, Canad, Med. Assoc, J., 1951, 64, 210. 

[8] Goopor, Jour. Maine. Med. Ass,, 1947, 38, 101. 

[9] Gotprine, Amer. J, Obst. Gyn., 1955, 70, 1. 

[10] Gross, Surg, Gyn. Obst., 1947, 85, 3, 

[11] Hanon et Coquoin-Carnot, La Sem. Hép. Paris, 1954, 72, 4005. 





— 


af bf af ae bf be Of bh ot 6 at ot Ot om ot at 








on ote die ce a ci da i ae ae bee a ee Ge ee eh be, ah Oe 


ae, 


uX 


Ta 
zit 


loi 
es, 
ro- 
nse 
on- 


tre 
rés 
ion 
ons 


ula 


sur 
ces 
ade 
1ais 


yer 


L°EMBOLIE AMNIOTIQUE 63 


42] Hacer, Davies, Amer. J. Obst. Gyn., 1952, 63, 901. 
4g] Hemmincs, Amer, J. Obst. Gyn., 1947, 58, 303. 
14] Hopack, South Surgeon, 1950, 16, 281. 
15] Howe, J. A. M. A., 1944, 117, 1058. 
46] Haroun, StupeErR, Amer. J. Obst. Gyn., 1952, 64, 119. 
17] Jenntncs Srorrer, Archives of Pathology, 1948, 45. 
18] Kistner, Obst, Gyn. Sure., 1950, 5, 629. 
[19] Lepace, LEMERRE, ScurammM, Dupay, Bull. Féd. Fr. Gyn. Obst., 1955, 7, n°1. 
[20] Lepace, Lemerre, Dupay, Gyn. Obst., 1955, 54, 2. 
21] Lanpinc, New-England. J. Med., 1950, 243, 16. 
22] Leary and Hertic, New-England J, Med., 1905, 2438, 16. 
23] Ltoyp Watkins, Amer. J. Obst. Gyn., 1948, 56, 995. 
24] LoweELu-TuorntTon, Amer, J. Obst. Gyn, 1953, 64, 871. 
25] May, Surg. Gyn. Obst., 1951, 92, 231. 
[26] Marcuse-Duson, Amer. J. Obst. Gyn., 1951, 61, 3. 

] Mattory, New-England J. Med., 1950, 248, 16. 
28] Martin-Fancer, Amer, J. Obst. Gyn., 1954, 67, 5. 
29] Navort, Amer. J. Obst. Gyn., 1954, 432. 
30] Pace, Proc. Society. Exp. Med. and Biology, 1948, 68, 594. 
31] Ratnorr-Vossrucu, New-England J. Med., 1952, 247, 970. 
[32] Ratnorr, Bull, John Hopkins Hospital, 1951, 88, 414. 
33] RENDELSTEIN, Acta. Haematologicer, 1951, 6, 18. 
34] RENDELSTEIN, Wiener. Med, Woch., 1950, 31, 32. 
35] SeELtzER-ScuuMAN, Amer. J. Obst. Gyn., 1947, 54, 1038. 
36] ScHENKEN, Amer, J. Clin. Path., 1950, 20, 147. 

] ScunerpER, Amer. J. Obst. Gyn., 1953, 65, 245. 
38] ScuNEIDER, Human and Veterinary, p.163. 
39] SHotron-TayLor, J. Obst, Gyn. Brit, Emp., 1949, 56, 1. 
40] Steiner, Luspaueu, J. A. M. A., 1941, 117, 1245. 
41] Sterner, Luspaucu, Amer, J. Obst. Gyn., 1949, 58, 802. 
42] Steiner, LuspauGu, Amer, J. Obst. Gyn., 1942, 43, 833. 
43] Werner, Rein, Rosy, New-England J. Med., 1950, 243, 16. 
[44] Werner, Rei, Rosy, Amer. J. Obst. Gyn., 1953, 66, 465. 
45] Weiner, Reip, Rosy, Science, 1949, 110, 190. 
[46] Weiner, Rein, Rosy, J. A. M. A., 1953, 152, 227. 














[47] Wyatt, GoLDENBERG, Archives of Pathology, 1948, 45, 366. 


* 
* * 
RECTIFICATIONS 


Dans l'article de F, LepaGce et B. Scuramm, La déciduose du col de 
ulérus, paru dans le n° 5, t. 54, 1955, de Gynécologie et Obstétrique. 
Erratum 


Dans la légende de la figure 3 de la planche en couleurs, il faut lire : 


Réaction déciduale (& gauche) accompagnant un épithélioma du col 
pendant la gestation (en haut et a droite). 


Addendum 4 la bibliographie 


42. Janter (H.). — Bull. Alg. de Cancer, 1951, n° 12. 
43. Istpor et Detmas, Reoue Fr. Gyn., 1947, 17, 181. 











CONDUITE A TENIR DU GYNECOLOGUE 
DEVANT UNE SEPTICEMIE A PERFRINGENS 


(ETUDE CRITIQUE DE 38 CAS D’ANURIE POST-ABORTUM) 
par 


SEGUY et HENRION 
(Paris) 


Nous avons été appelés & examiner, au cours de dix-huit mois de colla- 
boration avec le service Dérot, 41’ H6étel-Dieu, 38 cas d’anurie post-abortum 
ou la décision thérapeutique gynécologique nous fut confiée. 

D’emblée il nous faut préciser : 

— le cadre de cette étude. Nous n’envisagerons que les problémes tant 
diagnostiques que thérapeutiques et pronostiques qui se poseront au gyné- 
cologue, appelé pour un avortement provoqué compliqué, excluant toutes 
indications médicales ; 

— les circonstances qui ont présidé 4 nos examens, circonstances qui 
influérent parfois notablement sur nos décisions. Les malades furent exa- 
minées dés leur arrivée dans le service de M. DEROT, mais toujours au 3¢ ou 
fe jour de l’évolution de la maladie, parfois plus tardivement, alors méme 
que l’état général de la malade était souvent alarmant, l’urée sanguine déja 
trés élevée 4 3-4-5 grammes et l’évacuation utérine pratiquée antérieurement. 

A lorigine notre but fut de préciser l’existence de signes évocateurs d’in- 
farctus utérin, qui, en pratique, commande I’intervention. 

En fait cette lésion apparait extrémement rare. 

Nous avons été frappés par contre : 

cliniquement : par l’existence d’un certain nombre de signes de gravité; 
- anatomiquement : par la découverte, chez certaines femmes décédées 
de lésions de nécrose utérine partielle. 

Ia mortalité dans cette série a été trés sévére : 16 décés sur 38 cas, soit 
i> %. 

Cette mortalité est supérieure a celle de la statistique, portant sur l’en- 
semble des septicémies 4 perfringens suivies et traitées dans le service Dérot, 
qui est de 35 %. 

Toute erreur, toute fausse manceuvre gynécologiquene peuvent qu’alourdir 
ce pronostic. 

Schématiquement et dans un but de clarté et de simplicité, nous avons 
classé nos observations en trois groupes. 

* 
* * 

I. — Dans un premier groupe de faits, nous relaterons les cas simples ou 
le tableau de la septicémie a perfringens est au complet ; l’état local est et 
restera satisfaisant au cours de 1’évolution. 


GYNECOLOGIE ET OBSTETRIQUE. — Tome 55, n° 1, 1956, 
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Sans nous attarder au tableau clinique désormais classique, nous insis- 
terons sur quelques traits caractéristiques : 

— Une jeune femme, 4 la suite de manceuvres abortives, souvent ité- 
ratives, présente quelques heures aprés la derniére manceuvre, un tableau 
septicémique ou dominent les frissons intenses et la fiévre d’emblée 4 40°. 
Les métrorragies sont banales, les vomissements sont fréquents, les dou- 
leurs lombaires inconstantes. 

— Rapidement, apparaissent l’ictére discret ou intense, l’anurie ou du 
moins une notable diminution du volume des urines, qui sont noires. L’état 
général est variable, hypotension presque constante, le pouls rapide 
et mou. 

— Al’examen, la rate n’est pas perceptible, le foie est de volume normal 
ou légérement hypertrophié. I] n’existe que peu ou pas d’cedéme. 

— Lanumération sanguine montre une anémie intense 4 2 ou 3 millions, 
laformule, une leucocytose trés élevée & 30 ou 40, voire 50.000. Les urines 
sont hémoglobinuriques et surtout, le dosage de l’urée sanguine, révéle une 
azotémie élevée a 1 g, 1,20 g méme précocement. 

De l’hémoculture, il ne faudra attendre qu’inconstamment une confir- 
mation, la plupart de ces femmes ayant déja subi un traitement antibiotique. 
Localement : 

— l’abdomen est souple, sans météorisme ; 

— le corps utérin est gros, non douloureux a la mobilisation ; 

— le col est plus ou moins perméable, sain au spéculum. 

Devant ce tableau, le gynécologue devra : 

1) éviter toute réhydratation intempestive ; 

2) prescrire \’injection de pénicilline 4 haute dose, ou l’association de 
pénicilline-streptomycine, 4 l’exclusion des sulfamides et de la terramycine 
qui favorise une poussée azotémique. 

3) Localement suivre une conduite précise: 

— si l'utérus n'est pas évacué : curage complet et prudent, au doigt et a 
la pince faux-germe, aprés dilatation si nécessaire, la curette mousse ne 
devant servir qu’é ramener les débris décollés. On ne saurait trop insister 
sur la nécessité d’un curage soigneux, tant est fondamentale la vacuité 
utérine ; 

— si l'ulérus est déja évacué : il est capital de vérifier au doigt absence 
de rétention au besoin aprés exsanguino-transfusion préalable. 

Le nouveau curage se propose : 

— d’éliminer les caillots organisés ; 

— d’éliminer les débris de caduque qui ont pu échapper méme a 
l’opérateur le plus entrainé ; 

— d’éliminer une éventuelle rétention placentaire ; 

— de découvrir enfin une solution de continuité parfois méconnue. 

Ce geste de vérification de la vacuité utérine est fondamental car des 
signes péjoratifs, tels que la fiévre, le métorisme, la défense hypogastrique, 
l'atonie et la sensibilité de l’utérus ne prennent de sens, au cours de l’évo- 
lution, que l’utérus vide. 

Dans ces cas de réintervention, le col étant pratiquement toujours per- 
méable, l’utérus mou, infecté, parfois nécrosé, nous rejetons systémati- 
quement l'emploi de la curette qui, trop brutale, risque d’ouvrir largement 
les sinus utérins, de provoquer ou d’accroftre une perforation. 








66 M. SEGUY ET M. HENRION 


Quoi qu’il en soit, aprés cette vérification au doigt, nous posons systéma- 
tiquement une méche courte intra-utérine, imbibée de pénicilline et strepto- 
mycine, laissée 24 heures et parfois renouvelée, destinée 4 maintenir ay 
niveau du corps utérin, une haute concentration antibiotique. 

— Ainsi traitée, l’évolution doit rester fort simple : 

— la fiévre doit ne plus exister 48 heures aprés la révision utérine ; 
— l’abdomen doit rester souple et sans météorisme ; 
— l’utérus involuer trés progressivement, sans lochies fétides. 

Nous citerons 14 une observation qui illustre les points sur lesquels nous 

venons d’insister : 


OBSERVATION 1. — Mme X..., Agée de 27 ans, est adressée le 22 novembre 1954 
dans le service de M. DEror pour une anurie du post-abortum. 

Le 20 novembre cette malade, enceinte de trois mois, avait pratiqué une injection 
d’eau additionnée de produits hormonaux et peut-étre de savon, dans la cavité 
utérine. 

Immédiatement : bréve perte de connaissance ; quelques heures plus tard: 
frissons, fiévre 4 40°, vomissements, métrorragies. Elle est admise dans un hdépital 
de province ow elle est curettée et mise sous antibiotiques. 

Le 21 novembre : un ictére discret apparait ainsi qu’une oligurie confinant a 
l’anurie. Une exsanguino-transfusion de 1.000 cm® est pratiquée. 

Le 22 novembre : l’anurie se confirme, l’ictére palit, l’urée est & 2,30 g, la fiévre 
& 37°99, La malade est transférée a |’Hotel-Dieu. 

Le 23 novembre : l’examen gynécologique montre un corps volumineux, non 
involué, un col entiérement perméable. Une méche est posée. L’urée est a 2,40 g, 
la fiévre a 38°3. 

Le 25 novembre : |’abdomen est météorisé, \’utérus toujours volumineuz, le col 
largement perméable. L’urée est & 3,40 g. La fiévre 4 37°7. 

Un nouveau curage digital est décidé. ne ramenant que quelques débris d’une 
caduque épaissie. Cependant, dés le lendemain, l’apyrexie est totale. Cette malade 
subit une dialyse péritonéale le 27 novembre et une exsanguino-transfusion le 
2 décembre. La diurése s’amorce le 3 décembre. L’urée baisse dés le 4 décembre et 
la femme sort guérie le 18 décembre. Nous notons deux poussées fébriles dans 
Vévolution : l’une due a laJ{dialyse, l’autre & une petite infection urinaire a 
colibacilles. 


* * 


Il. — Nous réunirons, dans un deuxiéme groupe, les cas ot le tableau 
de la septicémie 4 perfringens reste incomplet et nous envisagerons a ce 
propos le diagnostic différentiel. 

1) Silictére est constant, l’anurie, du moins au début ne lest pas. 

— Dans deux de nos observations, la diurése fut du début 4 la fin 
conservée. 

Il s’agit de formes atténuées, d’évolution favorable. 

— Dans trois autres de nos observations, l’anurie fut retardée par rapport 
a l’apparition de l’ictére. Voici un de ces cas : 


Oss. 2. — Mme Y,,., Agée de 36 ans, pratique le 4 juin 1954 des manceuvres 
abortives (sonde intra-utérine) pour un retard de régles de 3 jours. 

L’ictére apparait le 5 juin 1954 et lV’anurie le 10 juin. 

Cette malade fébrile et subictérique est suivie en ville du 6 au 14 juin, sans révi- 
sion, sans exsanguino-transfusion. Elle est admise 4 cette date a la salle Saint-Denis 
de |’Hétel-Dieu, apyrétique certes, mais avec une urée a 6,40 g. Fort heureuse- 
ment, l’utérus de cette femme était vide comme le révéla le curage pratiqué aprés 
exanguisno-transfusion. 

La malade subit une dialyse péritonéale le 17 juin et sort guérie le 9 juillet. 

Nous insisterons dans cette observation, sur un fait particulier: malgré un 
utérus non gravide, ne contenant aucun débris, cette malade a présenté un tableau 
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de septicémie & perfringens typique, avec une forte montée azotémique a 6,40 g. 
L’évolution fut cependant favorable. 

Dans ces trois cas, seule la constatation de l’anurie confirmée entraina le 
transfert en service spécialisé. 


2) Ces formes nous aménent a considérer un diagnostic différentiel peu 
familier sans doute au gynécologue et pourtant de grande importance 
pratique. 

Nous avons rencontré trois cas d’oligo-anurie du post-abortum qui ne 
reconnaissaient pas le perfringens 4 leur origine. 

Nous exposerons le plus typique : 

Oss. 3. — Mme Z..., Agée de 36 ans, entre le 8 novembre 1954 4 la maternité de 
|’Hétel-Dieu pour frissons, fiévre & 3899, vomissements et métrorragies légéres. 
Lutérus était gros, du volume d’une grossesse de 2 mois 1/2, le col & peine per- 
méable, le ventre souple. 

— Le 9 novembre, elle expulse un foetus macéré et le placenta 41 heure. A 5h, 
devant la persistance des métrorragies et le début d’un shock, un curage digital 
évacue de nombreux débris placentaires. Un subtosan est alors posé. 

Mais dans les heures qui suivent, ]’état de shock s’aggrave et le matin : la paleur 
est extréme, la T. A. effondrée: 7-4, l’anurie presque complete, les urines trés fon- 
cées, la fiévre & 3892. Malgré le chiffre des hématies 4 4.000.000, une perfusion 
de sang est entretenue. 

— L’état local n’expliquant pas cette état : 

pas de métrooragies importantes, pas de matité dans les flancs pouvant faire 
penser 2 une hémorragie interne, pas de contracture abdominale, 

— et devant l’association de fiévre et d’anurie, chez une femme avouant des 
manceuvres abortives répétées, on pense a une septicémie 4 perfringens et on 
arréte toute transfusion. 

M. Dérot appelé, sur la vue d’une urée 4 0,35 g, juge que |’anurie est due & une 
ischémie rénale et prescrit une transfusion massive. 

— Le 10 novembre : état général s’améliore, l’urée est a 0,45 g et la diurése se 
rétablit normalement. 

Dans ces trois observations se retrouvent l’épisode septicémique, l’épisode 
anurique, les manceuures abortives, mais : 

— la paleur est intense et la tension artérielle effondrée. 

— il n’existe pas d’ictére franc. 

— dans les urines : des hématies mais pas d’hémoglobinurie. 

— lurée, enfin, ne dépasse jamais 0,80 g. 

Nous avons été frappés dans ces cas du nombre des hématies qui attei- 
gnaient 4 millions. Il s’agit 14 vraisemblablement d’une hémoconcentration. 

3) Un deuxiéme diagnostic différentiel, heureusement rare, est celui que 
pose une anurie post-transfusionnelle chez une malade avouant des 
manceuvres abortives. 

Dans ces cas, c’est au cours ou peu apres la transfusion de sang qu’appa- 
raissent un malaise général intense, une céphalée, des douleurs diffuses, 
bientét suivis de fiévre. 

Le lendemain : anurie, subictére, ascension de l’urée sanguine, complétent 
le tableau. 

Le pronostic, en l’absence de toute intervention chirurgicale en est géné- 
ralement favorable. 


. 
» « 


III. — Reste a envisager le troisiéme groupe. 
Le tableau de la septicémie a perfringens est typique, le diagnostic faci- 
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lement évoqué. Mais liniensité de certains signes, la découverte au niveay 
de l’abdomen ou de l’utérus de signes inhabituels laissent prévoir une com. 
plication et pose l’angoissant probléme de l’intervention. 

Ceci d’autant plus que fréquemment dans ces cas existe une notion étio- 
logique défavorable : qu’il s’agisse de l’Age de la femme (50 % des femmes 
décédées avaient 30 ans ou plus) ou de la nature des manceuvres abortives : 
manceuvres itératives ou prolongées, injections intra-utérines d’eau savon- 
neuse, emploi de tiges végétales. 

Trois complications sont 4 redouter : la perforation, l’infarctus, les lésions 
infectieuses de la muqueuse utérine au contact desquelles se développent des 
nécroses plus ou moins accentuées du muscle utérin. 

— Ce serait une grave erreur que d’attendre, au cours de ces compli- 
cations des tableaux cliniques riches et nettement tranchés. La symptoma- 
tologie sera dans la grande majorité des cas trés nuancée. Des examens soi- 
gneux, répétés et comparatifs seront nécessaires pour préciser la décision 
d’intervention ou d’abstention. 


Cette décision de laparatomie doit se baser sur un certain nombre de 
signes, qui ne prendront de valeur certaine, nous y avons déja insisté, que 
lutérus vide. 

1) La défense abdominale. 


Nous n’avons jamais observé de défense abdominale dans les cas de gué- 
rison. Ce signe garde donc une valeur formelle. Mais il ne faut pas s’attendre 
a trouver une contracture franche comme dans une péritonite aigué. Le 
plus souvent la défense sera légére, parfois méme difficile 4 préciser, et toute 
consistance anormale de l’abdomen, toute douleur, retrouvées 4 plusieurs 
examens successifs doivent éveiller l’attention au cours de ces septicémies. 


2) Le météorisme abdominal. 


Mis a part le météorisme passager que provoque la dialyse péritonéale, 
nous n’avons observé de météorisme avec parésie intestinale que dans deux 
cas de guérison, ot il n’a pas imposé d’aspiration duodénale et disparut 
en deux ou trois jours. Toutes les autres malades ayant présenté du météo- 
risme abdominal sont mortes. 

Le météorisme constitue donc un signe sir et un facteur pronostique 
grave, mais il est nccessaire pour qu’ils prenne toute sa valeur, qu'il soit 
progressif, d’intensité croissante et persistant. 

3) La consistance de l’uiérus. 


D’une facon presque constante, l’involution utérine parait sidérée : le 
corps utérin reste gros, mou, souvent rétroversé, le col perméable. 

Si tant est que cet utérus restant gros et mou. est une chose banale, on 
voit tout de méme Il’involution s’amorcer vers le 4® jour. 

Lorsqu’au quatriéme jour n’existe aucune amorce d’involution, que le 
col reste toujours béant, laissant s’écouler des lochies fétides, il est logique 
de penser a la présence de lésions utérines : 

Un point important est l’apparition ou la persistance de la douleur 4 la 
mobilisation de l’utérus. A plus forte raison, on tiendra compte d’une douleur 
au niveau des culs-de-sac, qu'elle soit ou non accompagnée de lésions 
annexielles perceptibles. 
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4) L’aspect du col. 


Le col parait toujours congestif atone, un peu ecchymotique. Mais lors- 
qu’a son niveau existent des lésions nécrotiques et sphacéliques nettes, on 
peut penser que des lésions semblables siégent au niveau de la muqueuse 
utérine. 

5) Les signes générauz. 

— L’un est fondamental : la persistance de la fiévre, méme peu élevée, 
au 3 et 4° jour aprés le curage définitif en dépit d’un traitement antibiotique 
puissant. La courbe fébrile doit cependant étre interprétée : 

— Il ne faut pas attribuer 4 une éventuelle complication pelvienne la 
fievre due & une exsanguino-transfusion qui entraine en régle un décalage 
thermique de 24 4 36 heures, ainsi d’ailleurs que la dialyse péritonéale. 

— La fiévre d’une infection rhino-pharyngée, dont nous avons observé 
plusieurs cas dans le service de M. DErot, ot une infection urinaire souvent 
plus tardive. 

Ces causes d’erreur éliminées, 21 malades sur les 22 guéries furent apyré- 
liques 48 heures aprés la révision utérine définitive. 

Tous les signes, que nous venons de discuter, prennent cependant 
d’autant plus de valeur que s’y ajoutent : 

— l’intensité de lictére, net dans 37 % des décés ; 

— la montée rapide de l’urée ; 

— la dyspnée ; 

— la présence d’un collapsus important et irréductible faisant sus- 
pecter une lésion de l’utérus. 

— La leucocytose par contre, toujours trés élevée, ne fournit aucun 
argument valable. 

Pour emporter la décision, ces signes doivent étre groupés et la présence 
d’'au moins 3 d’entre eux ou, s’ils sont indiscutables, de 2 nous semblent étre 
le minimum indispensable pour envisager une intervention. Plus le groupe- 
ment évocateur sera riche, plus l’indication sera précise. 

Voici cing observations ot existaient un de ces groupements évocateurs: 

Ons. 4. — Mme Y..., dgée de 27 ans, enceinte de 3 mois, pratique le 18 mars 1955 
une manceuvre abortive : sonde plus injection de vinaigre. Le 20 mars, elle entre a 
la maternité d’un hépital parisien pour subictére, douleurs abdominales, vomis- 
sements. La fiévre est 4 3796. La malade est en mauvais état général ; dyspnée, 
ts A 8-4. Le cathétérisme urinaire ne rameéne que quelques centimétres cubes 
durines noires. 

L’examen abdominal constate : un syndrome occlusif avec arrét des matiéres et 
de gaz ; une contracture douloureuse. 

La malade recoit une perfusion de plasma et de sang et subit un curettage qui 
raméne des débris placentaires sphacélés et découvre une perforation antéro- 
supérieure. 

— Le 21 mars : la malade est transférée a |’ Ho6tel-Dieu. 

Anurie totale, ictére intense, urée 4 2,10 g, fiévre 4 38°3. L’état général impose 
une exsanguino-transfusion d’urgence avant l’hystérectomie. 

Intervention : 2 ouverture du ventre, on constate une petite quantité de liquide 
sanieux, horriblement fétide. L’utérus du volume d’une grossesse de 3 mois, d’as- 
pect blafard, porte une perforation de la taille d’une piéce de 5 francs, au niveau 
de la corne gauche, qui livre passage 4 des débris placentaires sphacélés. [1 existe, 
d’autre part, un infarcissement bleudtre du péritoine pelvien, prédominant au 
niveau de la vessie et des deux ligaments larges. 

Hystérectomie subtotale rapide, laissant les annexes. 

A l’ouverture de la piéce, on trouve des zones grisatres, shacéliques extrémement 
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fétides. Le maximum de ces zones nécrosées se trouvant prés de la perforation, 
Ailleurs, la muqueuse est infarcie. Pas de placenta adhérent au muscle. 

Commence alors une longue lutte quotidienne, dans le service de M. Déror: 

7 exsanguino-transfusions sont pratiquées et 2 dialyses péritonéales. 
Le 4 avril, amorce de la diurése : 250 cm*, Urée a 5,20 g. 
Le 5 avril, diurése : 600 cm*, Urée a 4,80 g. 

— Le 16 avril, diurése : 500 cm*. Urée a 5,50 g. 

— Le 28 avril, la diurése atteint 1,200 litre et reste au-dessus du litre jusqu’au 
2 mai. 

Puis se produit une aggravation brutale de l’état général et le 6 mai, soit 46 jours 
apres l’intervention, mort dans un tableau d’insuffisance surrénale aigué. =~ 

Oss, 5. — Mme X.,.., Agée de 34 ans, présentant un retard de régles de 7 jours, 
pratique une manceuvre abortive a l’aide d’une tige de lierre le 30 juillet 1955, 

- Le 31 juillet : elle est admise a la salle Saint-Denis de l’Hotel-Dieu pour 
ictére intense, anurie, fiévre, l’urée est a 4,80 g. 

A V’examen de l’abdomen : météorisme marqué, légere défense abdominale, 
L’utérus est légérement augmenté de volume, trés douloureux dans son ensemble 
et a la mobilisation, le col est fermé et sain. Dans le Douglas, on percoit une consis- 
tance pateuse atrocement douloureuse. 

Hystérectomie subtotale immédiate sans ablation des annexes. 

A exploration : des fausses membranes mais pas de perforation visibles sur les 
anses, du pus en faible quantité dans la cavité, des suffusions hémorragiques dif- 
fuses de toute la paroi intestinale. Le ventre dégageait une odeur de charnier. 

Examen anatomo-pathologique : perforation utérine avec inflammation nécro- 
tique diffuse autour de la zone perforée. 

Le 1° aout : exsanguino-transfusion de 4 litres 200. Urée a 4,90 g. L’état général 
s’aggrave. L’urée oscille aux environs de 5 g et la malade meurt le 5 aout. 

Oss. 6. —- Mme Z..., Agée de 44 ans, entre dans le service de M. Déror 
le 26 février 1955. 

Cette malade, enceinte de 6 semaines, avait fait des manceuvres abortives répé- 
tées les 23 et 24 février, sans précision. 

Immédiatement : métrorragies, puis frissons, fiévre, vomissements. Dans les 
heures qui suivent : un ictére apparait. 

Elle est transportée en clinique oti le 25 février, elle est curettée par un chef de 
clinique. 

Le 26 février, 4 Ventrée a l’ Hotel-Dieu, la fiévre est a 39°, ’ictére intense, l’urée 
a 1,20 g, mais la diurése est conservée 1,500 litre, hémoglobinurie. 

A Vexamen : abdomen est souple, respirant bien, mais on note un léger meéléo- 
risme et une sensation d’empdtement. 

— L’utérus est gros comme un pamplemousse, le col en voie de fermeture, les 
culs-de-sac libres. La mobilisation utérine est cependant légérement douloureuse. 

Chez cette femme: la fiévre persiste et Vétat général demeure mauvyais : le 
27 février : 38°, le 28 février : 38°, le 1°" mars : 39°, le 2 mars : 39°. 

Par contre a des examens répétés, l’abdomen reste plat, sans contracture ni 
défense, & peine douloureux. Seule persiste cette sensation particuliére dempé- 
tement et une mobilisation utérine douloureuse. 

La diurlse se maintient vers 1.300 a 1.500 cm*, 

Une exsanguino-transfusion est pratiquée le 28 février. 

La malade meurt subitement le 2 mars. 

A lautopsie : 4 ouverture du péritoine, les anses intestinales ont une colo- 
ration verdatre, le mésentére présente une infiltration hémorragique, du sang 
repose au fond de la cavité abdominale, il existe sur l’intestin gréle une petite 
perforation. 

Au niveau de l’utérus, zone de nécrose fundique de la taille d’une piece 
de 10 francs. On découvre un trajet de perforation, admettant une aiguille a tri- 
coter, au niveau de la corne gauche. 

Nous voudrions insister sur un fait remarquable : la conservation d’une diurese 
normale, malgré la présence d’un utérus perforé et nécrosé. 

Oss. 7. — Mme Z..., agée de 26 ans, enceinte de 6 semaines, entre apres 
manceuvres abortives (sonde intra-utérine) dans le service de M. Déror, le 23 avril 
1955 pour métrorragies, fiévre 4 39°, frissons, subictére, venant d’un hépital pari- 
sien ot avait déja été pratiqué une exsanguino-transfusion le 22 avril. 
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A son entrée; ictere intense et discréte cyanose, agitation marquée, anurie 
absolue, urée a 2,30 g. 

L’examen abdominal : montre un abdomen non météorisé, respirant bien, sans 
contracture, mais une légére défense abdominale et un sensibilité diffuse. 

Au toucher vaginal : corps utérin antéversé, non douloureux, du volume d’une 
grossesse de 6 semaines, col & peine perméable, culs-de-sac libres, 

Curage digital ramenant quelques débris. Pose d’une méche. 

Au spéculum : le col apparait ¢iolace, 

Le 24 avril, la fiévre est a 39°, le soir, ’urée est A 3,10 g, ’examen sans aucun 
changement. 

Le 25 acril, la fiévre est de nouveau @ 39° le soir, ’urée a 4,20 g. A ’examen, 
pratiqué a 12 h 30 ce jour, on note : 

Abdomen respirant normalement, pas de contracture mais une légére défense et 
une sensibilité diffuse persistante. Le toucher vaginal, trés difficile, n’apporte que 
peu de renseignements, 

La malade est suivie d’heure en heure. A 21 h la légére défense abdominale per- 
siste et un nouveau signe inquiétant est noté la douleur a la mobilisation utérine. 

L’intervention est rejetée, étant donné état trés alarmant de la malade, trés 
agitée et confuse et la montée rapide de lurée a 5 g. 

Exsanguino-transfusion le 26 avril. 

Dialyse le 27 avril et mort. 

A l’autopsie : quelques centimétres cubes de pus dans le péritoine, infarctus 
annexiel macroscopique bilatéral, infarctus rénaux, pas d’infarcissement utérin, 
pas de perforation. 


Oss. 8. — Mme Z..., Agée de 37 ans, enceinte de 2 mois, est admise le 31 mai 
1955 dans le service de M. Déror pour anurie du post-abortum. 

Les manceuvres sont niées, puis par la suite avouées mais elles dateraient d’un 
mois (injection intra-utérine d’eau bouillie). 

Le 28 mai, fiévre a 41°, frissons intenses, vomissements, douleurs abdominales 
et lombaires. Urines encore normales. 

Le 30 mai, fiévre a 41°, ictére, anurie. Elle est admise en clinique ot l’on pose 
une laminaire. 

Le 31 mai: a son arrivée dans le service l’examen révéle : 

- Au niveau de l’abdomen: une simple diminution respiratoire de l’étage 
sous-ombilical, sans défense, sans contracture, sans douleur localisée. Un léger 
météorisme. 

— Au toucher vaginal : un utérus de consistance normale, non douloureux a la 
mobilisation, un col perméable, des culs-de-sac non douloureux. 

- Au spéculum : col ecchymotique, déchiqueté — de teinte verddtre, Le curage 
raméne le placenta en entier, pose d’une méche. 

Le 1°° juin : Victére devient intense avec cyanose des pommettes, l’anurie 
marquée : 30 cm’, 

Mauvais état général : prostration, polypnée légére, T. A. 9-6. 

La malade est apyrétique, mais apparaissent des signes nouveaux : douleurs 
abdominales et hypogastriques, et hoquet. 

A Vexamen : météorisne accentué, légére défense hypogastrique. 

Au T. V.: nobilisation légérement douloureuse. Corps utérin gros et mou. Col 
largement ouvert. 

Au spéculum : taches ecchymotiques. 

Numération : 1.590.000 hématies, formule : 36.900 blanes, urée : 1,90 g. 

Des ecchymoses au point de piqtres impressionnent défavorablement. L’hysté- 
rectomie est débattue mais on décide d’attendre en suivant |’état local. Pose d’une 
nouvelle méche et exsanguino-transfusion. 

Le 2 juin: tableau général identique, urée a 3,60 g. La défense hypogastrique 
nest pas retrouvée, par contre se précise un météorisme de plus en plus marqué. 
L’arrét des matiéres et des gaz est total depuis 48 h. Il n’existe aucune matité 
dans les flanes. 

AuT. V. : Vhypotonie utérine est frappante, le col largement perméable, la mobi- 
lisation du corps légerement douloureuse, les culs-de-sac indolores. 

Donc : un abdomen souple mais ballonné et douloureux diffusément un corps 
ulérin remarquablement atonique, un col ecchymotique. 

Par contre |’apyrexie persiste. La malade est mise sous aspiration continue. Dés 
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lors du 4 au 10 juin l’état général s’aggrave. Une grande agitation apparait. Le 
météorisme persiste. L’utérus ne s’involue pas. Le col reste ouvert. 

Le 4 juin: urée, 4,90 g ; exanguino-transfusion. 

Le 7 juin: urée, 5,70 g ; dialyse péritonéale. 

Le 9 juin : urée, 4,80 g ; dialyse péritonéale. 

Le 10 juin : urée, 4,40 g ; dialyse péritonéale. 

Le 11 juin : débacle intestinale mais, le 12, apparition d’une paratidite aigué, la 
fiévre s’éléve et la malade meurt le 15 juin. 

A Vautopsie : reins : a la coupe, suffusions hémorragiques, foie : aspect de dégé- 
nérescence graisseuse. 

Quant au péritoine, il contenait un peu de liquide, mais ni pus, ni sang. 

L’utérus macroscopiquement était augmenté de volume, sans rétention placen- 
taire, sans infarctus.. 

Microsccp quement : en bordure de la cavité, on trouve du tissu nécrosé conte- 
nant de nombreux éléments inflammatvires : polynucléaires et lymphocytes. 

On ne retrouve a ce niveau aucun élément trophoblastique. Le muscle utériu est 
en voie de nécrose sur plusieurs millimétres. En profondeur par contre, il est normal, 


Nous n’avons opéré qu’é deux reprises, méconnaissant a celte époque la 
possibilité de tableaux incomplets. 

Dissociés et isolés, par contre, ils n’ont pas une valeur absolue, a moins que 
leur intensité ne soit tout a fait remarquable. 

Deux observations de guérison nous permettront d’en juger 


Oss. 9. — Mme Z,..., Agée de 34 ans, est admise le 22 avril 1955 dans le service 
de M. DEror. 

Enceinte de 6 semaines, elle a pratiqué une injection d’eau savon le 20 avril 1955, 

Le 21 avril : frissons, fiévre 4 39°, subictére, anurie. 

Elle est hospitalisée 4 Melun ow elle est curettée. 

Le 22 avril : d Vexamen : abdomen présente une légére défense et une sensibilité 
diffuse. 

Le corps utérin est gros et douloureux au niveau du fond. 

Le col a peine perméable. 

Les culs-de-sac sont libres et souples. 

Au spéculum : col cyanotique, escarres circulaires peu intenses. Un curage est 
pratiqué ramenant quelques débris placentaires et vérifiant absence de perforation 

Une méche est posée. 

Le 24 avril : Vapyrexie est totale, mais état général est inquiétant : urée 3,30 g 
(au 4° jour), ictére intense, tendance au collapsus, l’utérus est encore gros. 

Pas d’intervention. 

Cependant cette malade sort guérie le 2 juin 1955 aprés exsanguino-transfusion 
le 25 avril et 2 dialyses les 29 avril et 4 mai. 

En résumé : une notion étiologique : eau de savon, un col cyanotique et escar- 
rifié au spéculum, un état général inquiétant. 


Ons. 10. — Mme X,.., Agée de22 ans, entre dans le service de M. DErot 
le 4 octobre 1954, venant de chez elle. 

Enceinte de 6 semaines, elle pratique une premiére tentative vers le 15 septembre 
(sonde intra-utérine durant 3 jours) qui déclenche des métrorragies et impose une 
hospitalisation 4 Baudelocque de 4 jours. 

— Le 3 octobre : nouvelle manceuvre entrainant des métroorragies et imposant 
un curettage. 

— Le 4 octobre : & entrée a la salle Saint-Denis, on constate un ictére tres 
foncé, safran, une anurie intense : quelques cm* d’urines noires, une obnubili- 
lation importante, une fiévre 4 38°2, l’urée est a 1,70 g. 

Exsanguino-transfusion, curage digital, pose d’une méche intra-utérine. 

— Le 5 octobre : fiévre a 389. 

A Vexamen : ventre plat et souple, col ouvert mais corps en antéversion, de 
volume sensiblement normal, culs-de-sac normaux. 

Au spéculum : col sain. 

— Le 6 octobre : fiévre a 38°. 

— Le 7 octobre : fiévre a 3799, mais l’utérus est de volume normal, le col est 
fermé. 
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— Le 8 octobre : fievre 4 37°99. Puis les jours suivants : apyrexie absolue. 

— Je 12 octobre : urée a 4,50 g. Dialyse péritonéale. 

— Le 19 octobre : urée & 4,50 g. Amorce de la reprise de diurése 250 cm*. 

— Le 2 novembre :; exsanguino-transfusion. 

— Le 3 novembre : reprise de la diurése : 500 cm*, urée sanguine 4,50. 

— Du 6 au12 novembre : baisse de l’azotémie a 3 g. 

— Le 20 novembre : diurése 2.000 cm’, urée 0,40 g. 

— Le 9 décembre : la malade sort guérie. 

En résumé : fiévre persistante aprés curage, aspect général inquiétant, évolution 
cependant favorable. 

A Vopposé, nous citerons une observation oti un large escarre du col 
coexistait avec une nécrose utérine : 


Oss. 11. — Mme Y..., Agée de 38 ans, enceinte de 3 mois 1/2, est admise dans 
le service de M. Déror le 13 novembre 1954. 

Le 12 novembre: avortement provoqué par pose d’une sonde intra-utérine, 
laissée toute la journée, sans injection dans la cavité. 

Le 13 novembre : métrorragies abondantes contenant des débris trés fétides. 

Frissons et fiévre a 39°, 

La diurése est encore normale. 

Elle est adressée 4 la maternité de Port-Royal ot le jour méme elle est curettée 
et mise sous antibiotiques. 

Dans la soirée, un ictére apparait, qui fonce rapidement. 

Le sondage ne raméne qu’1 cm* d’urines noires, les vomissements persistent 
et la malade est dirigée dans le service de M. DEror. 

Le 14 novembre : A son entrée, Victére est foncé, intense, l’anurie totale, l’état 
général, tres maueais (T. A. : 8-4), Vurée 41,35 ; par contre, la malade est apyrétique 

A l’examen : abdomen est souple et plat. L’utérus est gros, légérement dou 
loureux dans son ensemble. Le col est largement perméable. Les culs-de-sac son 
souples, non douloureux. 

Mais au spéculum : gros col ecchymotique, présentant une large escarrification 
du cété droit. 

Du 15 au 18 novembre, V’anurie persiste : 40 cm* a 60 cm*, l’urée s’éléve de 2,40 g 
44,70 g, la tension artérielle reste basse et pincée. 

L’examen ne montre que peu de modifications : abdomen souple, sans météo- 
risme, ulérus atone, escarre du col, trés important. 

Malade apyrétique. 

Le 18 novembre : exsanguino-transfusion. 

Le 20 novembre : dialyse péritonéale. 

Le 21 novembre : dialyse péritonéale. 

Le 23 novembre : décés dans un syndrome hyperthermique. 

A l’autopsie : utérus présentant plusieurs myomes, un des myomes est nécrosé 
en son centre par hystcrectomie, 

A la coupe : il existe une suffusion rosée allant jusqu’au péritoine, un amincis- 
sement extréme du fond utérin. 

Le muscle utérin est par endroit complétement nécrosé sur plusieurs millimétres. 

Au niveau de la cavité : volumineuse masse de nécrose inflammatoire au niveau 
de laquelle on ne trouve aucun vestige de villosité placentaire. 

En résumé : — tableau clinique grave ; 

large escarre sur le col. 

La netteté des lésions anatomo-pathologiques nous ont fait,la, regretter de n’étre 
pas intervenu. par hytéreclomie. 

Le bilan établi, la difficulté est de ne pas laisser passer le moment utile de 
lintervention. 

Opérer trop précocement, c’est risquer de faire une intervention inutile, 
aggravant un état qui aurait pu guérir spontanément. Opérer trop tard, 
c'est risquer d’intervenir chez une malade dont la résistance est extréme- 
ment diminuée et qui ne supportera pas le choc opératoire. 

Il nous semble que le 4¢ jour aprés le début de la septicémie soit le moment 
favorable. 
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CONCLUSION 


1) Les interventions chirurgicales (hystérectomies) sont redoutables : 

— Elles augmentent dans une trés large proportion le catabolisme azoté 
et produisent un stress néfaste. 

— Elles génent éventuellement par la présence de cicatrices abdomi- 
nales et surtout de drains, l’épuration extra-rénale par dialyse péritonéale, 

2) Pour qu’elles deviennent légitimes, il faut 4 notre avis, l'association de 
signes abdomino-pelviens de gravilté : 

— défense abdominale, 
— météorisme persistant ; 
—— utérus anormalement gros, mou, douloureux avec lochies trés 
fétides ; 
— col cyanotique présentant des escarres ott des zones de sphacéle, 
fiévre persistante et état général grave avec dyspnée ; 
ictére intense ; 
azotémie rapidement élevée ; 
collapsus important. 

3, Lorsquwil n’y a pas un ensemble suffisant, mieux vaut  s’abstenir, 

Les spécialistes les plus qualifiés adoptent d’ailleurs actuellement une 
grande prudence, réservant les indications chirurgicales aux cas indiscutables, 
ou tout au moins fortement suspects de perforation ou d’infarctus. 

A ces lésions correspondent en régle, pour des clniciens avertis, des 
tableaux suffisamment évocateurs, cependant les signes de gravité doivent 
étre interprétés et il faut se méfier de conclusions trop hatives, comme nous 
avons essayé de le montrer par l'étude critique de nos observations. 
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QUELQUES DONNEES 
SUR LES « PETITS BACILLES GRAM-NEGATIF » 
AGENTS D’UNE LEUCORRHEE INDIVIDUALISEE 


par 
A. LUTZ, TH. WURCH et Me, O. GROOTTEN ! 
(Strasbourg) 


Depuis plusieurs années notre attention a été attirée par la présence d’in- 
nombrables « petits bacilles Gram-négatif » trouvés 4 examen direct de 
frotltis vaginaux. Au début de notre étude les essais de culture de ces germes, 
ressemblant morphologiquement aA des bacilles du « type hémophilus », ne 
nous ont pas donné de résultat sur les milieux habituels (gélose, gélose au 
sang, ete...). Nous avons signalé leur présence dans une publication anté- 
rieure (1954) [1] et décrit une leucorrhée individualisée, dont ils sont les 
agents [2] et son traitement [3]. 

Nous rapportons ici des données bactériologiques en ce qui concerne la 
morphologie et les méthodes qui nous ont permis de cultiver ces bacilles, 
que nous avons retrouvés dans environ 20 % des cas de leucorrhées dans 
les conditions de notre étude, 


|. — Méthode svuivie. 


Les prélévements vaginaux effectués avec le maximum de précaution ont 
été aussi abondants que possibles. Leur pH se situe aux environs de 5,5. Les 
ensemencements ont été faits moins de 3 heures aprés, sur divers milieux 
dans tous les cas ot: l’examen direct a montré la présence de « petits bacilles 
Gram-négatif ». 

Il. — Résultats obtenus. 

a) A L’EXAMEN DIRECT. 

Les frottis colorés par la méthode de GRAM montrent la présence de cel- 
lules épithéliales et d’innombrables petits bacilles Gram-négatif particu- 
liérement nombreux autour des cellules. On est frappé par l’absence ou 


l’extréme rareté de leucocytes. Les photographies suivantes montrent dans 
divers cas la constance des aspects observés (fig. 1, 2, 3, 4). 


{, Communication présentée ala Société7de Gynécologie et d’Obstétrique de Strasbourg du 
3 décembre 1955. 
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Fic. 2, — Frottis coloré au Gram x 1.750. 











Fic. 4. — Frottis coloré au Gram x 1.750. 
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Morphologiquement il s’agit de bacilles mesurant de 0,9 41,5 ude longet 
Y 
de 0,3 a 05 uw de large. La plupart d’entre eux se présentent comme de petits 
diplobacilles ou diplocoques, d’autres sous forme de petits bacilles. 


b) EN CULTURE. 
a ope . . ‘ al 
1) Cultures sur milieux solides. —- Aprés échee de nos cultures sur les 


milieux habituels (gélose, gélose au sang, etc...) et devant la morphologie, 
rappelant celle d’un Hémophilus, nous avons essayé de les cultiver sur milieu 





Fic. 5. — Colonies entourées de leur zone d’hémolyse * 6. 


de Borpet-GENGou, sur gélose au sang en présence de staphylocoques, 
(facteur V), sur les milieux pour P. P. L. O. avee sérum et ascite Difco, mais 
sans résultats. Nous avons essayé alors de nous rapprocher des conditions 
biologiques, ou ces bacilles cultivent, c’est-a-dire en présence de glycogéne 
et avons ajouté du glucose. 

La gélose, additionnée de 10 % de sang défibriné et de 3 °/oo de glucose, 
nous a permis d’observer une certaine croissance sous forme de minuscules 
colonies entourées d’une zone d’hémolyse visible a l’ceil nu et apparaissant 
aprés 48 heures de culture 4 37°. Pour essayer d’améliorer la croissance et 
d’opérer dans des conditions standard nous avons essayé d'autres milieux, 
afin d’élucider les facteurs nécessaires A la croissance. Voici résumés sous 
forme de tableau quelques résultats obtenus sur divers milieux utilisés. 

Le tableau I ci-contre nous montre que la croissance de ce bacille néces- 
site du sang et du glucose. Les autres glucides utilisables feront l'objet 
d’un travail ultérieur. 

La photographie (fig.5) ci-dessus nous montre le type de colonie 
observé, 
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Voici un aspect morphologique des bacilles en culture sur milieu solide 
fig. 6). 

L’examen microscopique des cultures nous montre des formes plus larges 
qua l’examen direct. Ces germes immobiles se présentent sous forme de 
cocobacilles, diplobacilles ou diplocoques de 1 4 1,5 wu de long et de 0,5 a 
1 u de large. Certains éléments retiennent légérement le Gram. 

La viabilité des cultures sur milieu solide est de 3 a 4 jours. 


2. CULTURES EN MILIEUX LIQUIDES. 


Pour obtenir des cultures plus riches nous avons recherché les conditions 
de croissance en milieux liquides par repiquage a partir des milieux solides. 

Le tableau II nous montre la nécessité d’ajouter du sang et du glucose. 
Liaddition & eau peptonée au sang d’autres sucres a également permis la 
croissance. Une étude plus détaillée paraitra ultérieurement. Dans les milieux 
liquides les cultures restent vivantes pendant 7 a 8 jours. 

La morphologie dans ces milieux se présente comme sur milieu solide 
fig. 7) 

Les antibiogrammes par la méthode des disques effectués sur milieux au 
sang additionnés de glucose (3 °/oo) nous ont amené aux conclusions suivantes 
dans les cas étudiés, 
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Ce tableau nous montre que la plupart des antibiotiques sont actifs dans ces cas sauf la 
streptomycine et la néomycine auxquelles ces petits bacilles résistent. Avec la méme méthode 
ces souches se sont montrées résistantes aux sulfamides p-amino-phényl-sulfamide (septoplix), 
thiaziomide, rufol, adiazine, gantrisine. 


{. Protéose n° 3 agar Difco : 90 g pour 1.000 d’eau distillée (protéose peptone n° 3, 20 g, 
Bacto-Dextrose 0,5 g, chlorure de sodium 5 g, phosphate disodique 5 g, bacto agar 15 g). 
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CONCLUSION 


Ce travail nous montre que dans un assez grand nombre de leucorrhées 
classées jusqu’a présent comme « non spécifiques », il faut rechercher la pré- 
sence des petits bacilles Gram-négatif décrits. Ces bacilles sont cultivables 
sur des milieux renfermant du sang et un glucide : le glucose, ou autre... 
Les propriétés hémolytiques de ces petits bacilles hémophiles et glucido- 
philes, constituent une propriété intéressante pour leur diagnostic. Sous la 
dénomination : hémophilies hémolyticus vaginalis. 
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EN MARGE DE LA PREPARATION A L’ACCOUCHEMENT 
DIT «SANS DOULEUR » : 


Les « douleurs de reins » au cours de la grossesse 
et pendant le travail 


par 


R. BURTHIAULT et Ch. GARNIER 
(Lyon) 


Notre intention n’est pas d’envisager ici, dans son ensemble, le probléme 
des douleurs lombaires chez les femmes enceintes mais simplement d’étudier 
un point particulier, sur lequel notre attention a été attirée par ‘observation 
de certaines femmes enceintes « préparées » par kinésithérapie et psycho- 
prophylaxie. 

Nous avons, en effet, remarqué que « certaines douleurs de reins » apparues 
pendant la grossesse, persistant et s’exagérant méme le plus souvent pendant 
le travail, sont non seulement rebelles a4 la relaxation et a la respiration 
haletante, mais de par leur caractére tenace « fixant »l’attention dela femme 
en travail, celle-ci ne peut pas ou ne veut pas, n’en tirant aucun bénéfice, 
pratiquer relaxation et respiration haletante : ces douleurs de reins sont donc 
une cause d’échec de la méthode. 


Ces douleurs dont nous préciserons les caractéres doivent étre distinguées : 
des douleurs lombaires apparues seulement pendant le travail qui sont 
habituellement dues & un spasme du col (syndrome de ScuHIKELE) et justi- 
‘lables des anti-spasmodiques, de la rupture précoce des membranes et des 
infiltrations lombaires. Ces douleurs d’origine spasmodique sont d’ailleurs 
rendues rares par la pratique réguliére chez la future accouchée, de la 
relaxation apprise pendant la grossesse et observée pendant le travail. 
Ces douleurs spasmodiques présentent un caractére typique : elles appa- 
raissent en méme temps que la contraction utérine, elles disparaissent avec 
elle et se traduisent objectivement au toucher vaginal par cette rigidité 
bien particuliére du col spasmé ; 
— des douleurs de reins symptomatiques d’une affection des voies 
winaires (pyélonéphrite évidente ou latente, lithiase rénale) ; 
- des douleurs localisées 4 la colonne vertébrale et traduisant une lésion 
notable de celle-ci, tel que mal de Port. 
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Le syndrome clinique, étudié ici, est bien particulier mais trés polymorphe, 

— Il n’est pas rare, au cours de l’interrogatoire, de préciser que bien 
avant leur grossesse les femmes souffraient déja « des reins ». Le début des 
douleurs est parfois évident et consécutif & un traumatisme, a une chute ou 
a un faux mouvement ; aprés un début aigu, les douleurs de reins sont 
devenues vagues, intermittentes, augmentant a la fatigue ou réapparaissant 
a loccasion d’un faux mouvement ou d’une attitude particuliére : les 
thérapeutiques sédatives les plus variées n’ont, généralement, donné qu'une 
amélioration passagére. 

— Mais, le plus souvent, c’est la grossesse qui fait apparaitre ou qui révéle 
ces douleurs, habituellement a partir du 5@ mois: ces douleurs sont fré- 
quemment bilatérales et si l’on demande a la malade d’en préciser le siége, 
elle porte ses deux mains en arriére au niveau de la région lombaire, sans 
pouvoir en préciser le siége avec exactitude. 

Dans certains cas, les douleurs sont plus basses et la malade les situe au 
niveau des articulations sacro-iliaques. 

D’autres fois elles sont unilatérales, revétant le type d’une sciatique, mais 
on est surpris a l’examen de ne pas observer les signes classiques de cette 
névralgie : en particulier ]’élévation de la jambe en extension sur la cuisse 
ne les aggrave pas notablement. 


A notre avis, ces douleurs de reins d’aspect si polymorphe reconnaissent 
ioutes une méme cause, du moins dans la majorité des cas. 

Du fait de l’ imbibition gravidique des tissus dont l’origine est hormonale 
et métabolique, il existe chez la femme enceinte unelaxitéarticulaire exagérée, 
dont les manifestations extrémes sont le relAchement douloureux des 
symphyses pubienne et sacro-iliaque, bien connu. Cette laxité articulaire, 
loin d’étre localisée uniquement aux articulations du bassin, existe égale- 
ment, bien qu’éa un degré moindre, au niveau des articulations vertébrales. 

Or, chez la femme enceinte, a partir du 5¢ mois, se constitue une lordose 
physiologique : favorisés par celle-ci, il se produit dans certains cas des 
déplacements osseux ou discaux a l’occasion d’un faux mouvement, évident 
ou non, déplacement qui, bien que souvent léger, risque de comprimer 
ou d’étirer certaines racines nerveuses. 

Cette pathogénie mécanique des douleurs lombaires est bien connue des 
rhumatologues et les radiographies vertébrales en ont montré la réalité, 
réalité confirmée également par l’épreuve thérapeutique. 

Personnellement, il ne nous a pas été donné de faire pratiquer de telles 
radiographies en série, mais, dans un article paru dans la Semaine des Hépi- 
iauz de Paris en 1949, MM. Bret et BARDIAUx en ont présenté plusieurs 
clichés. Mais mieux et plus encore que ces radiographies qui souvent sont 
muettes, étant donné que les déplacements sont de minime importance, les 
résultats favorables obtenus par la kinésithérapie justifient l’hypothese 
pathogénique que nous avons émise. 
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La thérapeutique de ces « douleurs de reins » nous parait étre en effet du 
domaine du kinésithérapeute qualifié. 

Du caractére des douleurs, de leur circonstance d’apparition (position 
debout, assise, couchée), de leur topographie, découlent les manoeuvres a 
effectuer : soit simplement cinésithérapie, soit manipulations vertébrales. 

Ces manceuvres effectuées a l’occasion des séances de kinésithérapie pré- 
natale, seront complétées par un conseil qui nous parait important : les 
malades doivent rechercher le soir en s’endormant quelle est la position la 
plus favorable qui, non seulement leur procure la sensation de relaxation la 
plus compléte, mais également fait disparaitre la sensation douloureuse 
ressentie au niveau des régions lombaires. Cette position, qui varie avec 
chaque cas particulier, sera celle qui devra étre prise au moment de |’accouche- 
ment, pendant la période de dilatation. 


Les résultats obtenus par la thérapeutique précédemment exposée, sont 
dans l'ensemble excellents. 

Nous avons été agréablement surpris plus d’une fois, de voir disparaitre 
en quelques minutes et de facon spectaculaire, des phénoménes douloureux 
qui étaient cause d’impotence presque absolue depuis plusieurs jours. 

Certes, les récidives sont loin d’étre rares et nous ne saurions en étre 
étonnés : d’elle-méme, alors, la malade retourne voir le kinésithérapeute 
pour étre a nouveau soulagée ; n’esi-ce pas Id le meilleur crilére justi fiant la 
thérapeutique et confirmant la justesse d’une pathogénie émise sur des données 
théoriques ? 


RESUME 


— Le syndrome vague « douleurs de reins » apparaissant 4 partir du 
o¢ mois chez la femme enceinte est le plus souvent dd a des déplacements 
vertébraux ou discaux qui, bien que, minimes habituellement, créent une 
impotence relative. Ces « douleurs de reins » peuvent apparaitre sous le 
masque d’une arthralgie sacro-iliaque ou d’une sciatique. 

— Ces douleurs ne doivent pas étre considérées a la légére car « fixant » 
attention de la femme, elles peuvent étre cause d’échec de la préparation 
prénatale de la femme enceinte. 

— Au cours des séances prénatales préparatoires, le kinésithérapeute 
devra, s’il est nécessaire, pratiquer une thérapeutique supplémentaire adap- 
tée aux cas particuliers :la kinésithérapie générale, ainsi complétée par une 
kinésithérapie individuelle sera, dans un grand nombre de cas, la prophy- 
laxie des douleurs de reins survenant pendant le travail et permettra a cette 
femme de faire, dans les meilleures conditions, relaxation et respiration 
haletante. 

— Pendant l’accouchement, durant la période de dilatation, la femme 
devra prendre une position étudiée pendant la grossesse, position qui 
assurera au maximum la détente souhaitable et évitera la réapparition des 


douleurs de reins, trop souvent préjudiciables 4 la bonne marche de l’accou- 
chement. 
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NOTE ANNEXE 
Manceuvres kinésithérapiques et ostéopathiques 


ll est bien difficile de fixer et de schématiser les notions de technique, car les 
manceuvres dépendent de l’intensité et de la topographie des douleurs. 

Les trois exemples suivants, donneront cependant une idée sur les manceuvres 
préconiser ou a effectuer : 


LUMBALGIE UNILATERALE DROITE 


A) Kinésirniéraptie. — La gestante est couchée sur le dos, la jambe gauche est 
étendue bien a plat, la jambe droite (cété douloureux) est fléchie le pied posé 4 
plat : faire plier ]a cuisse sur le bassin une quinzaine de fois. 


B) MANIPULATION VERTEBRALE. — La gestante est couchée sur le cété gauche : 
on pratique alors une manipulation simple (extension-rotation) que l’on réalise 
de la fagon suivante : le kinésithérapeute applique sa main gauche sur ]’épaule 
droite de la femme, sa main droite est appliquée sur Ja hanche droite de la femme. 
Par pression progressive, en refoulant en avant et en haut l’épaule de la main 
gauche et en appuyant en bas et en arriére sur la hanche de la malade, on réalise 
ce mouvement d’extension-rotation. 


LUMBALGIE BILATERALE 


A) KINESITHERAPIE. — a) La grossesse est peu avancée. 

La femme est assise en tailleur, les mains posées sur les genoux ; une quinzaine 
de fois consécutives, la femme redresse sa colonne en exagérant la lordose par 
redressement du buste, en étirant celui-ci fortement vers le haut. 

b) La grossesse est avangeée. 

La femme est couchée sur le dos, les pieds posés bien a plat: on fait fléchir 
simultanément une quinzaine de fois les cuisses sur le bassin ; ces mouvements de 
flexion doivent s’accompagner d’une légére abduction des cuisses. 


B) MAN@uvRES VERTEBRALES. — En cas d’échec de la kinésithérapie, on prati- 
quera les manceuvres simples exposées antérieurement, ces manceuvres étant 
faites successivement d’un cété, pnis de l’autre. 


LUMBALGIE UNILATERALE ACCOMPAGNEE DE DOULEUR A TYPE SCIATIQUE 


A) En premier lieu, i] faut pratiquer une décontraction des masses musculaires 
par léger massage, puis pétrissage de la masse lombaire suivi de vibrations. 


B) Manc@uvres VERTEBRALES. — La manipulation simple (extension-rotation) 
sera faite selon le protocole exposé plus haut. 


C) Kinésitn£érapiz. — Celle-ci devra compléter la manipulation précédente 
afin d’améliorer la posture : du cété sain, jambe étendue bien & plat ; du céte 
malade, jambe fléchie, pied posé & plat ; une dizaine de fois la gestante devra 
fléchir la cuisse sur le bassin. 
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Cuuntigue OBSTETRICALE DE LA FACULTE DE MEDECINE DE Lyon (P* H. Pigeaup) 
ET DE LA MaTERNITE DE L’HOre-Drev (P* E. Banssitio0N). 





L’ACCOUCHEMENT PSYCHO-PHYSIQUE INVOLONTAIRE 
DES TUBERCULEUSES PULMONAIRES EN TRAITEMENT 
(A propos de 253 observations des années 1950 4 1954) 


par 


A. NOTTER et G. EGRON 
(Lyon) 


La formule d’accouchement psycho-physique ? désigne dans sa conci- 
sion administrative les méthodes de préparation psycho-physiothérapique 
4 l’accouchement, telles que les ont préconisées Reap et NICOLAIEFF pour 
aboutir 4 1’ « accouchement naturel sans appréhension », La douleur méme 
réduite 4 une sensation pénible d’avertissement des contractions n’est pas 
toujours bannie, en effet, de ces accouchements malgré l’enthousiasme de 
certains de ses promoteurs. 

Il nous a semblé qu’on pouvait trouver chez les gestantes tuberculeuses 
en traitement actif, un véritable test de l’action des deux éléments princi- 
paux physique et psychique des méthodes actuelles de préparation a 
l’‘accouchement sans chercher ailleurs les causes de la facilité de leur accou- 
chement notée par tous les auteurs. 

En 1926, la mortalité par tuberculose chez les parturientes était, en effet, 
de 35 % dans l’année qui suivait l’accouchement. (Thése de Lacommg.) En 
1949, cette mortalité tombait & 4 % (Morin). Elle tend a devenir nulle 
actuellement sous l’influence de plusieurs facteurs qui sont apparus dans 
lordre suivant (LEPAGE) : 

— le pneumothorax artificiel de FORLANINI, la section de brides de 
JACOBEUS ; 

— le dépistage syst ématique de la tuberculose par l’examen radioscopique 
prénatal obligatoire ; 

— l'emploi des antibiotiques, d’une chimiothérapie active et enfin de la 
chirurgie pulmonaire (Kunst). 

Ainsi, mis 4 part des cas exceptionnels, les tuberculoses aggravées par la 
gravido-puerpéralité sont surtout des tuberculoses mal soignées, aussi cer- 


1. Accouchement psycho-physique. Maternité (Paris), 1955, n° 6, p. 232. 
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tains auteurs ont-ils proposé l’association d’un service spécialisé, dang les 
Maternités des grands centres, pour les gestantes tuberculeuses. 

Dans l'ensemble, depuis 5 ans une femme tuberculeuse suivie correctemeni 
se comporte vis-a-vis de la grossesse et de l’accouchement comme une femme 
saine, et peut étre ainsi mise en comparaison avec elle. Le traitement actif 
de la tuberculose pulmonaire réalise cependant des conditions psycho- 
physiques particuliéres qui font involontairement une véritable préparation 
a l’accouchement naturel « sans appréhension ». 


Etude statistique 


Nous avons donc cherché une statistique importante portant sur ces 
5 derniéres années : 1950 a 1954 inclus, dans les 2 Maternités lyonnaises ou 
ont été contrélés 27.638 accouchements : Clinique Obstétricale de la Faculté 
(Pt PiGEaup) et Maternité de l’Hétel-Dieu (P* BANssILLon) : nous avons 
retenu 253 tuberculeuses pulmonaires en traitement, soit 1,06 % des partu- 
rientes saines. A noter que nous avons éliminé de nos observations les tuber- 
culeuses anciennes bien stabilisées ainsi que les collapsothérapies aban- 
données depuis plusieurs années pour ne retenir que les tuberculeuses sou- 
mises dans leur gravido-puerpéralité 4 un traitement actif antituberculeux 
et faisant l’objet d’une surveillance étroite. Sur ces 253 observations, ont été 
retenue 92 primipares et 161 multipares. 


A. — Etat GENERAL ET PULMONAIRE AU MOMENT DE L’ACCOUCHEMENT. 


a) Pour les 92 primipares : 


Age moyen : 23 ans. — (Max., 36 ans ; minimum, 17 ans ; 60 de moins de 25 ans). 
Poids moyen normal ; apyrexie compléte : 98 %. 
Antécédents tuberculeux. — Tuberculoses évolutives : 75, soit 81 %. 
Pneumothorax : 61, soit 66 %, 10 bilatéraux, 
5 extra-pleuraux. 


Interventions chirurgicales: 7. Pneumectomie... 1 
Lobectomie ..... 1 
Thoracoplastie... 1 
Phrénicectomie.. 1 
Section debrides. 3 


b) Pour les 161 multipares : 


Age moyen: 27 ans. — (Max., 45 ans ; minimum, 19 ans) dont 68 secondi- 
pares, 53 III¢ pares, 40 de plus de 3 enfants et 1 VIII® pare). 
— Poids moyen normal ; apyrexie compléte : 95 %. 
Antécédents tuberculeux. — Tuberculoses évolutives : 136, soit 84 %. 
Pneumothorax : 114, soit 70 %: 10 bilatéraux, 
13 extra-pleuraux, 
2 pneumo-péritoine. 
Interventions chirurgicales : 9. Pneumectomie... 1 
Thoracoplasties.. 5 
Phrénicectomies.. 2 
Section debrides. 14 
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B. — CLASSIFICATION PAR RAPPORT AU MODE DE TRAITEMENT 
ET A SON RETENTISSEMENT PSYCHOLOGIQUE. 


Nous avons classé ces tuberculeuses pulmonaires en trois groupes : 


1° Tuberculoses diagnostiquées et traitées au cours de la grossesse : 
5 observations (4 I-pares, 11 multipares). 

Ce premier groupe fait certainement l’objet de la surveillance la plus 
étroite au cours de la gravido-puerpéralité, et aucune des précautions a 
prendre pendant le travail ne sera négligée. La mise en ceuvre durant la gros- 
gesse d’une thérapeutique antituberculeuse (repos, antibiotiques, collapso- 
thérapie) peuvent entrainer un retentissement particulier d’ordre physique 
et surtout psychique sur la marche de l’accouchement. 


2° Tuberculeuses en cure sanatoriale : 94 observations (39 I-pares, 
55 multipares). 

La différence entre celles-ci et les gestantes saines est particuliérement 
nette. Ces femmes en cure sanatoriale vivent dans un milieu retranché du 
monde extérieur et sont surtout séparées du milieu familial. Les régles 
d’hygiéne et de vie, imposées a ces malades, peuvent également permettre de 
penser qu’elles se comporteront différemment des parturientes saines, en ce 
qui concerne pendant la grossesse, la préparation psycho-somatique et 
l’accouchement et, au cours du travail, l’effort physique qui leur est demandé. 


3° Tuberculoses évolutives en traitement ambulatoire : 144 observations, 
(49 I-pares et 95 multipares). 


Dans ce troisiéme groupe, la relaxation reste un élément essentiel de la 
thérapeutique, mais plus difficilement contrdélable. Les influences psycho- 
physiques seront probablement moins nettes chez ces femmes qui ménent une 
vie subnormale. 


C. — MARCHE DE L’ACCOUCHEMENT. 


Dans l’appréciation de la durée de la période de dilatation nous avons 
tenu compte de l’ouverture du col appréciée a l'aide du toucher vaginal par 
la sage-femme ou par le médecin a l’entrée de la malade 4 la salle de travail. 

En ce qui concerne la période d’expulsion, nous n’avons tenu compte que 
des expulsions spontanées, étant entendu qu’en principe, un forceps est 
appliqué a dilatation compléte. 


Analyse des résultats 


a) Période de dilatation. — Parmi les 82 malades : 


— 14 ont eu une dilatation qui dura moins de 5 heures, soit 15 %, dont 4 moins 
de 3 heures. 

. 26 ont une dilatation qui dura plus de 10 heures, soit 28 %, dont 12 plus de 
15 heures. 

— 15 % seulement des malades ont eu une durée de dilatation supérieure aux 
chiffres classiques (entre 12 et 15 heures pour Dusrisay et JEANNIN). 

— 8 parturientes se sont présentées avec une dilatation du col supérieure a 
8 centimétres et parmi celles-ci, 4 a dilatation compléte. 

— Pour les 8 siéges, la durée de dilatation fut respectivement de: 11, 5 et 4 heures. 
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1° RBSULTATS POUR LES 92 PRIMIPARES : (Poids moyen des enfants : 







































































3.250 g). 
DuREE TOTALE DU TRAVAIL 
ler Groupe | []@croupz | IH* croupg | Torauité 
(4 OBS.) | (24 os.) (28 oss.) (49 oss.) 
eee | oh cosarensnsicisiniel 
Durée moyenne ........ Forceps | 9,25 h. | 11h. | 10 h. 
Durée minimum ....... Forceps | 2,35h. | 2,45h. | 2,15h, 
Durée maximum ....... Forceps | 22 h. 16,45 h. | 22 h 
| | 
; — 
| DuREE DE LA DILATATION 
| 
m meer wee a SE hee 
Ie? Groupe | I[l¢ Groupe | II]® Groupe TOTALITE 
(4 OBS.) (21 ops.) | (28 oBs.) (49 oss.) 
=| 
Durée moyenne ........ 5,50 h. 9,10 h. | 10,50h. 9,40 h. 
Durée minimum ....... 4h. 2,30 h. | 2h. 2h. 
Durée maximum ....... 7,45 h. 21,45 h. | 26 h. 26 h. 
| 
DUREBE DE L’ EXPULSION 
| | 
Se eenee 4 sur 4 | 18sur38 | 18 sur 46 40 sur 92 
Ee RETRAIN OU ON 55-666 AES wis oo a ides 6 Few ie eee 3 
; a 
Ief GROUPE Il@ GRouPE | IIl® Groupe TOTALITE 
(Forceps) (21 ops.) | (28 oss.) (49 oBs.) 
Durée moyenne ........ 15 minutes | 20 minutes 17 minutes 
Durée minimum ....... 5 minutes | 5 minutes 5 minutes 
Durée maximum ...... 30 minutes | 45 minutes 45 minutes 


























b) Période d’expulsion ; 17 minutes en moyenne. 

— Nous sommes loin de la durée classique d’expulsion (1 heure a 2 heures 
pour DuBRisay et JEANNIN). 

— Le forceps fut appliqué préventivement dans tous les cas ot la décou- 
verte de la tuberculose était contemporaine de la grossesse. 

— 46 % d’interventions dans le II¢ groupe. 


— Résultats pour 4 cas particuliers : 4 primigestes sont entrées en salle de 
travail & dilatation compléte avec expulsion spontanée en moins de 
10 minutes. Une de ces primipares était Agée de 31 ans. (Voir détails dans la 
Thése de EGRON.) 
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90 RESULTATS POUR LES 161 MULTIPARES : 


3.350 g). 


(Poids moyen des enfants : 











DuREE TOTALE DU TRAVAIL 
























































[ef GROUPE Il¢ GRouPE III¢ Groupe TOoTALiTé 
(11 oss.) (49 oss.) (90 oss.) (150 oss.) 
Durée moyenne ........ 4,40 h. 5,10 h. 6,15 h. 6h. 
Durée Minimum ....... 1h. 1,10 h. 1,05 h. 4h. 
Durée Maximum ....... 8,45 h. 11h. 47 h. 47 h. 
DuREE DE LA DILATATION 
| 
[ef GROUPE II® GRouPE III¢ GrouPEr ToTaLits 
(11 oss.) (55 os.) (95 oss.) (161 oss.) 
Durée moyenne ........ 4,30 h. 5h. 6h. 6,50 h. 
Durée minimum ....... 0,55 h. 1h. 0,55 h. 0,55 h. 
Durée maximum ....... 8,30 h. 10,20 h. 16,45 h. 16,45 h. 
Dur&E DE L’EXPULSION 
EXPULSIONS SPONTANEES | IT GROUPE Il¢ groupe | III® Groupe ToTauité 
(41 sur 11) (49 sur 55) (90 sur 95) | (150 sur 164 
Durée moyenne ........ 10 minutes 8minutes 10 minutes 10 minutes 
Durée minimum ....... 5 minutes 5 minutes 1 minute 4 minute 
Durée maximum ,...... 30 minutes 30 minutes 45 minutes 45 minutes 
Pe 0 6 5 41 

















Analyse des résultats 


a) Période de dilatation: Pour 45 % de ces multipares elle fut inférieure 
a5heures, dont 25 % inférieure a 3 heures. 
On note, par ailleurs, 25 % des cas ou la dilatation est supérieure 4 8 cm 
al’entrée a la salle de travail, dont 12 % sont arrivés a dilatation compléte. 


b) Période d’expulsion: On remarque: absence d’intervention dans 
le premier groupe avec les réserves qu’impose le nombre restreint 


d’observatons. 


12 % d’interventions dans le 2¢ groupe et 5,6 % dans le 3¢ groupe, soit au 


total 7 %. 











92 A. NOTTER ET G. EGRON 


Les différences notées par rapport 4 la moyenne classique (15 minutes) 
sont moins nettes que chez les primipares qui constituent en fait le meilleur 
groupe de comparaison. 


Résultats pour 6 cas particuliers, 


— Ona noté 4 accouchements indolores ultra-rapides, un au sanatorium, 
les autres en cours de transport. Il y eut ainsi 2 déchirures simples du périnée. 
Ces 4 observations entrent dans le cadre des « accouchements par surprise » 
que TRILLAT (P.) et MaGnin (P.) définissent : « accouchements ultra- 
rapides généralement indolores survenant a l’improviste chez une femme 
consciente, qui expulse en quelques minutes un enfant vivant et viable. » 

— Un accouchement rapide en 2 heures chez une 2¢ pare de 22 ans pré- 
sentant une miliaire, découverte 4semaines avant l’accouchement et dont 
les suites furent simples pour la mére et pour l’enfant de 2.500 g. 

— Une grossesse gémellaire (souvent mal supportée par les tuberculeuses' 
aboutit a un accouchement trés rapide avec une dilalation de 1 h 30 chez 
une 6¢ geste de 41 ans. On fit un forceps a1l’expulsion sur les 2 filles vivantes 
de 1.850 g et 1.830 g. La grossesse avait été bien supportée et les suites 
furent également simples pour la mére et les enfants. 

Récemment PAuviez (R.), COTEEL, DELECOUR, LENGLART et SAVARY rap- 
portent également une gémellaire aprés pneumectomie chez une 2¢ pare 
qui eut une grossesse bien supportée et une durée de dilatation de 6 heures. 
Les enfants de 3 kg et 1,900 kgfurent extraits ]’un par forceps, l’autre par 
version ; suites également simples pour la mére et les enfants. 


Interprétation des résultats 


Quelles déductions pouvons-nous faire 4 la suite de ces résultats ? 

I. — Avec les réserves que nous avons faites, sur l’appréciation d’un phéno- 
méne subjectif, il semble que dans de nombreux cas les douleurs soient atté- 
nuées ; ces constatations sont partiellement objectivées par les accouche- 
ments qui, par la rapidité de la dilatation et de l’expulsion, surprennent & la 
fois la parturiente et le médecin. 


Il. — La durée du travail est réduite chez les parturientes atteintes de 
tuberculose pulmonaire. Ce fait était déja signalé par CHERTIER : « Nous ne 
savons pas, écrit-il, quelle est la cause de cet état de chose, mals il existe 
trés certainement un rapport entre la tuberculose et l’accélération du travail.» 

Cette accélération semble particuliérement nette au moment de l’expul- 
sion et chez les malades en cure sanatoriale, ainsi que chez celles dont 
l’atteinte pulmonaire fut découverte au moment de la grossesse, c’est-d-dire 
dans les cas ou les influences psycho-physiques sont les plus nettes. 

Comment peut-on essayer d’expliquer cette accélération du travail el 
cette atténuation des phénoménes douloureux de l’accouchement chez les 
tuberculeuses ? 


INTERPRETATIONS ANCIENNES 
Avant d’émettre quelques hypothéses sur les influences possibles phy- 


siques et psychiques dues au traitement de l'état pulmonaire et aux condi- 
tions de vie qu’il impose, nous envisagerons les théories invoquées autrefois. 
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1) La pyxerie. — L’hyperthermie fut évoquée comme excitant de la 
contraction musculaire associée a l’influence de toxines tuberculeuses. 

Une étude entreprise en1954 avec MM. BanssILLon, LA SELVE et Dumas, 
aprés les travaux chimiques et l’expérimentation sur l’animal de DorcHe 
permit de créer un état de pyrexie légére et inoffensive grace 4 des solutés 
isotoniques pyrogénes en perfusion, durant le travail. Durant 3 heures, la 
perfusion de soluté isotonique inoffensif donna une hyperthermie de 1° 
maximum avec leucocytose augmentée de 5 4 10 % (soluté pyrogéne de 
DorcHeE). Dans ces conditions, grace 4 des tracés térographiques, on obtint 
une hypertonie modérée de l’ordre de 5 4 20 unités montrant |’in fluence 
possible d’une action métabolique centrale de la température sur la contrac- 
tion utérine. 

Cette in fluence est dans l’ensemble néfaste sur la contraction en créant un 
état spasmodique peut-étre favorable au déclenchement du travail mais 
dangereux pour la marche de l’accouchement en général. 

De toutes fagons, la pyrexie est absente actuellement grace 4 la chimio- 
thérapie : 98 % des primipares étaient apyrexiques au moment de 
l’accouchement. 


2) La cachexie. — Elle entrainerait un épuisement, un affaiblissement 
musculaire et, par la suite, une perte de tonicité au niveau de la muscu- 
lature pelvienne. 

Les mémes conclusions permettent actuellement de rejeter un telle 
théorie. Le traitement permet, en quelques jours, de constater un retour de 
lappétit chez le tuberculeux et comme conséquence une reprise de 
poids rapide. L’asthénie disparait également. 

Ainsi, au cours de ces cing derniéres années, nous n’avons constaté chez 
les gestantes tuberculeuses aucune anomalie pondérale, imputable a la 
tuberculose. 


3) L’excitation de la musculature lisse par le CO,. — Une baisse de l’oxygé- 
nation du sang serait-elle 4 l’origine d’une meilleure contraction utérine ? 

a) D’une part, comme SIMONIN et GIRARD |’ont montré récemment, la 
ventilation pulmonaire est rarement diminuée de fagon notable, chez les 
tuberculeux bien traités. 

b) D’autre part, cette théorie semble en contradiction avec les méthodes 
actuelles qui tendent 4 montrer l’action favorable de l’oxygénation au cours 
du travail. Ce fait est désormais reconnu par la plupart des auteurs, nous 
avons étudié nous-méme 1’in fluence de l’oxygénothérapie continue 4 60 % 
de concentration sur la phase expulsive de l’accouchement. Durant le tra- 
vail, cet élément thérapeutique a d’ailleurs été largement uilisé en association 
a l’accouchement dirigé toutes les fois que la dilatation avait tendance a se 
ralentir. 


INTERPRETATIONS MODERNES 


Le traitement actuel de la tuberculose et son in fluence sur l’accouchement : 
Pourquoi la parturiente tuberculeuse souffrirait-elle moins et accoucherait- 
elle mieux ? Si les progrés de la phtisiothérapie permettent d’éliminer cer- 
taines théories, de nouvelles hypothéses semblent pouvoir étre émises a la 
suite des progrés réalisés en obstétrique. 
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Il semble, en effet, que le traitement et ses conséquences « préparent » 
involontairement les futures méres tuberculeuses a |’accouchement. 


I. — Influences physiques de la tuberculose 
sur la gravido-puerpéralité. 


a) Cure de repos et relaxation. — L’apparition de nouveaux moyens de 
lutte contre la tuberculose n’a aucunement diminué l’importance de la cure 
de repos, qui reste un des facteurs essentiels de guérison. De tous temps, on 
insista sur le traitement hygiéno-diététique, en attribuant 4 ses divers élé- 
ments une importance variable. Actuellement, si le climat, l’alimentation 
sont passés au 2 plan, on insiste beaucoup, au contraire, sur les bienfaits du 
repos au lit : « bed rest » ou « strict bed rest » suivant les lésions en cause. 

En moyenne, cette cure comprend : repos au lit, allongé, matin et soir, 
pendant 2 heures environ, dans le calme absolu. La durée de ces séances 
est assez variable et dépend : 

— de la gravité et de la nature des lésions ; 

— des moyens de contrdle. 

Nous avons, en effet, envisagé le cas de malades hospitalisées, dont le 
repos peut étre aisément vérifié. Mais lorsqu’elles sont soumises a un traite- 
ment ambulatoire, ce contréle devient plus difficile. A défaut de sommeil, la 
relaxation est obligatoire, et ce sont ses conséquences que nous envisagerons 
maintenant. 

A un but thérapeutique s’ajoute une action dont bénéficiera la future 
mére au cours de l’accouchement ; nous voulons parler de l’initiation, de 
l’accoutumance journaliére 4 la décontraction que les méthodes modernes 
visent a obtenir au cours des diverses phases du travail. En effet, ce que 
D. Reap a, le premier, demandé a la parturiente, c’est la détente muscu- 
laire la plus compléte. La contraction traduite par les jeux de physionomie, 
les crispations et les convulsions involontaires des mains, n’est-elle pas d’ail- 
leurs la conséquence, mais aussi la cause de la douleur ? 

— En effet, comme le fait remarquer J. Ravina, les réactions de défense, 
objectives, déclenchées par les sensations douloureuses, sont absentes chez la 
femme qui ne souffre pas et quiaccouche détendue, disciplinée et heureuse, 
dans un état de sérénité remarquable. 

— D’autre part, AJURIAGUERRA montre que «dans les états de relaxation, 
la réponse réflexe a un stimulus douloureux est diminuée et que cela parait 
aller de pair avec une diminution de la sensibilité subjective 4 la douleur, 
le relachement volontaire réalise une véritable dominante ». 

Or, la relaxation enseignée seulement au cours des derniers mois de la 
grossesse, chez la gestante saine « préparée » est pratiquée quotidiennement 
et en général depuis des mois ou des années, par Ja femme enceinte tuber- 
culeuse. Il est logique de penser qu’elle en retirera quelque bénéfice au 
moment de l’accouchement. 


b) Statique générale. — Nous avons constaté que l’accouchement était 
facilité chez les tuberculeuses. Les influences du repos prolongé sur l’orga- 
nisme maternel dont la physiologie et l’anatomie sont normalement adaptées 
4 la station verticale peuvent-elles intervenir ? 

Avec E. BANSSILLON, nous avons montré qu’en particulier les gestantes 
tuberculeuses en cure sanatoriale ne sont pas soumises aux mémes conditions 
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de statique que les femmes normales. Les réactions du segment inférieur de 
l'utérus liées & la station debout, les réactions des muscles de la sangle péri- 
néale au travail quotidien méme ménagercontribuent a créer des éléments de 
résistance 4 la progression foetale qui n’existent pas chez les tuberculeuses. 

En dehors des tuberculeuses et de toute préparation 4 l’accouchement, 
nous devons, logiquement, retrouver ce facteur « statique » chez les femmes 
soumises & une cure de repos pendant leur grossesse. Or LYONNET constate 
également un accouchement rapide a douleurs atténuées chez les cardiaques 
qui observent un repos absolu au lit dans les quinze derniers jours de leur 
grossesse ; 

On peut d’ailleurs comparer cette position devenue horizontale, de l’uté- 
rus & celle de l’utérus des quadrupédes. Et ceux-ci comme le signale 
H. PIGEAUD, effectuent une mise-bas peu douloureuse, due a une dilatation 
facile du col. 

Par opposition Hans GuGcisBerc fait remarquer que certains sports et 
en particulier l’équitation et le ski peuvent créer un périnée exagérément 
musculeux. 

De méme F. LepaGe rapporte l’opinion de AUDEBERT, qui étudie 
l’in fluence du sport et de l’exercice physique, pratiqués au cours de la gros- 
sesse sur la gestation et l’accouchement. Il montre qu’il y a engagement 
précoce et profond de la téte, rupture prématurée fréquente des membranes, 
travail lent, contractions abdominales énergiques avec résistance périnéale 
anormale, tous faits conséquents des modifications du bassin et du dévelop- 
pement musculaire. 

Quelques observations concernant l’accouchement long et pénible chez 
des professeurs et monitrices de gymnastique, viennent a l’appui de tels 
résultats. 

Nous pouvons déduire de ces constatations que la relaxation et la station 
horizontale constituent peut-étre des facteurs favorables 4 l’accouchement 
des tuberculeuses, en entrainant un développement moins important de la 
musculature cervicale et isthmique de ]l’utérus. 


c) Valeur fonctionnelle de l'appareil respiratoire. — L’exploration fonc- 
tionnelle de l’appareil pulmonaire devient une nécessité devant les progrés 
de la chirurgie pulmonaire et du fait que le pronostic vital du tuberculeux 
passe actuellement au second plan, remplacé parle probléme de son avenir 
fonctionnel. 

En obstétrique, l'éducation respiratoire de la gestante occupe une grande 
place dans la préparation physique a l’accouchement, comme nous l’avons 
montré chez 170 gestantes en série continue. Nous manquons actuellement 
de points de comparaison avec les gestantes tuberculeuses dont le nombre 
d’observations est trop réduit. Par contre, on peut trouver un facteur 
favorable a l’expulsion chez les tuberculeuses dans le blocage diaphragma- 
tique que l’on retrouve dans la majorité de nos observations. D’ailleurs, 
LEGENTCHENCO rapporte que VICHNEVSKI par blocage diaphragmatique 
observe une aceélération importante de la période d’expulsion. 

A cette préparation physique s’ajoutent chez la gestante tuberculeuse des 
perturbations psychiques, dont l’importance et l’in fluence ne sont peut-étre 
pas moindres. 
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II. — Influence du psychisme 
sur la marche de l’accouchement chez la tuberculeuse. 


Le traitement antituberculeux et son influence sur le mode de vie de la 
malade, ont un retentissement psychique certain. La préoccupation pour 
son état présent et son avenir, son isolement et la thérapeutique elle-méme 
(psychothérapie, isoniazide) contribuent a modifier le comportement de 
ces femmes, en particulier au cours de l’accouchement. 


a) Existe-t-il de véritables psychoses de la tuberculose ? 

Dans l’ensemble, les Suisses ne l’admettent pas. Pour Hyvert, la tuber- 
culose classique et la cure sanatoriale transforment Ja mentalité des malades, 
mais n’entrainent pas de psychopathies. Par contre, les psychoses seraient 
trés fréquentes, dans les formes larvées ou abortives. 

Pour Poror la tuberculose pulmonaire chronique peut entratner des 
troubles psychologiques, d’intensité variable. Les facteurs étiologiques et 
pathogéniques sont de deux ordres : 

Action des bacilles de Kocu et des toxines ; 

— troubles fonctionnels ou lésionnels, intéressant tous les appareils, mais 
parmi lesquels, les mécanismes allergiques et les modifications endocrino- 
végétatives semblent des plus certains. 

Conditions de vie anormales imposées au malade, d’autre part, pouvant 
entrainer un ralentissement intellectuel et une hypoesthésie affective. 

Comportement subnormal du tuberculeux : 

Préoccupations concernant sa santé, marquée par : 

— un égocentrisme, légitime 4 son origine, mais pouvant aboutir 4 des 
déviations de jugement graves, selon la constitution antérieure ; 

— la recherche d’une évasion vers l’intérieur favorisant parfois des ten- 
dances facheuses quand le malade se trouve 4 l’extérieur ; tendances reven- 
dicatrices, recherches de satisfactions sexuelles ou sentimentales. 

Troubles psychiques proprement dits qui sont de trois ordres : 

— manifestations névropathiques : névrose de situation, crises hysté- 
riformes, pseudo-suicide, névrose de perversion sexuelle ; 

— troubles psycho-neurasthéniques : syndrome dépressif, obsession, 
anxiété ; 

— psychoses tuberculeuses: manifestations confusionnelles, halluci- 
nations ou idées délirantes, comportement érotomaniaque ». 

De telles constatations nous montrent, chez la tuberculeuse, un psychisme 
soyvent anormal, pouvant allerjusqu’ala psychose grave exceptionnellement. 


b) Isolement. — La future mére tuberculeuse, hospitalisée est séparée 
du monde extérieur et en particulier du milieu familial. Elle bénéficie ainsi 
de la soustraction au climat de sollicitude excessive et peu scientifique aux 
conversations pessimistes de l’entourage, sur l’accouchement. Certes toute 
femme sait que la douleur de l’accouchement est une réalité, la gestante 
tuberculeuse aussi, mais on nele luirépétera pas au cours dela grossesse. Car 
en fait, l’individu, en général, est surtout intéressé et facilement impres- 
sionné, lorsque les renseignements qu’on lui donne concernent un événement 
qu’il va connaitre en tant qu’acteur. 

En outre, les tuberculeuses enceintes bénéficieront d’un personnel hospi- 
talier, dont les conseils viseront a renforcer un équilibre fragile. 
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c) Influence de la thérapeutique. — Cette psycho-prophylaxie cette cure 
d’optimisme, sera particuliérement nécessaire au cours de la gestation. Le 
médecin s’efforcera de calmer l’inquiétude de la malade, lui fera espérer un 
pronostic favorable et luttera contre l’affaiblissement de sa volonté. Il sera 
d’ailleurs aidé par la nouvelle médication antituberculeuse ; l’isoniazide qui, 
au point de vue fonctionnel, donne de remarquables résultats. 

Son administration, en effet, provoque une action psychique favorable, 
par suppression de l’hyperthermie, de l’asthénie et par la réapparition en 
quelques jours de l’appétit et du poids. Ainsi, chez de nombreux tuberculeux, 
pouvons-nous assister 4 une euphorie, une excitation intellectuelle, un opti- 
misme, paralléles 4 l’amélioration souvent spectaculaire de l'état général. 

Le rimifon trouve d’ailleurs une indication dans le traitement des psy- 
choses, tuberculeuses ou non. SALZER obtient ainsi de trés bons résultats 
dans les états dépressifs et l’anxiété. 

Les parturientes tuberculeuses se présenteront donc, au moment de 
l’accouchement avec un état psychique différent de celui des parturientes 
saines. Parmi ces distinctions nous relevons principalement : 

— au cours de la grossesse, l’absence des influences néfastes du milieu 
extérieur et familial ainsi que la possibilité d’une psychothérapie quotidienne 
et le bénéfice de certaines médications ; 

— au cours du travail un égocentrisme et par suite un détournement de la 
préoccupation de l’accouchement. 


Rapports entre gestantes tuberculeuses et gestantes 
‘** préparées a l’accouchement ”’ 


Des précédentes hypothéses se dégagent les deux principales idées qui 
sont 4 la base de la préparation a l’accouchement. 

a) La suppression de la crainte, de l’anxiété, ancrées dans l’esprit des 
femmes. On l’obtiendra grace a l’application de la physiologie de l’accou- 
chement et une éducation générale, neutralisant les idées préconcues. 
(LANTUEJOUL et MERGER, MAYER et BONHOMME). 

b) La « distraction de l’attention » au moment de l’accouchement, en créant 
dans le cortex une excitation prédominante (IAKoviEv, NICOLAIEV, RIVIERE 
et CHASTRUSSE). 


En résumé, dans « l’accouchement l’inhibition exerce son action sur les 
réflexes conditionnelles défavorables, sur «les liaisons dangereuses » et parti- 
culiérement sur tous les signaux déclenchant |’émotion et la peur, qui sont 
les plus grands facteurs de la rupture de l’équilibre cortico-sous-cortical et 
de l’abaissement du seuil. L’excitation a pour but de créer une dérivation 
dominante grace 4 la concentration d’une excitation forte en un point 
donné ». (J. RAvINA). 

Or, chez les tuberculeuses : 

a) parmi les influences physiques : la relazation joue un rdéle important 
tout comme dans la méthode de D. REap. 

b) Parmi les influences psychiques, on constate aussi : 

— la déviation de la préoccupation de l’accouchement vers celle de la 
guérison de la tuberculose ; 

— la cure d’optimisme ; 

— l’éloignement des paroles néfastes de l’entourage. 
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Ainsi cette analogie entre l’état psycho-physique de la femme tubercu- 
leuse et celui de la femme « préparée » permet peut-étre d’expliquer ces 
accouchements accélérés et 4 douleurs atténuées, que l’on observe souvent 
chez les parturientes atteintes de tuberculoses pulmonaires. 

On assiste 4 une préparation involontaire a l’accouchement, chez les 
tuberculeuses, en obtenant un résultat qui comprend les conditions d’une 
bonne analgésie, a savoir : 

— ne pas compliquer l’accouchement ; 

— ne pas exclure la connaissance de la parturiente ; 

— ne pas étre un danger pour l’enfant. 

Cette analgésie concerne les deux types de douleurs de l’accouchement 
signalés par H. PIGEAuD : 

1° Les « douleurs physiologiques » en réduisant, grace a la relaxation et 
au repos prolongé, ce tonus cervico-isthmique et périnéal, dus a 1’orthos- 
tatisme, obstacle aux contractions du muscle utérin et principal responsable 
des douleurs de l’accouchement. 

2° Les «douleurs pathologiques », spécialement rencontrées chez les 
femmes nerveuses, hyperexcitables qui appréhendent l’accouchement, sup- 
primées peut-étre par l’in fluence psychique du traitement anti-tuberculeux. 


RESUME ET CONCLUSIONS 


Chez 253 parturientes tuberculeuses traitées activement (92 primipares 
et 161 multipares) ayant accouché au cours des années 1950 4 1954, nous 
avons constaté : 


A) En régle générale : 


1° une atténuation des douleurs au cours du travail, avec méme un nombre 
important de dilatations strictement silencieuses (23 dont 4 chez les primi- 
pares) et 2 « accouchements par surprise » chez les multipares ; 

2° une accélération de laccouchement : Durée moyenne du travail : 
10 heures pour les primipares et 6 heures pour les multipares. Cette accé- 
lération est surtout nette : 

a) chez les malades en cure sanatoriale (durée moyenne du travail : 
9,25 heures pour les primipares et 5,10 pour les multipares) ; 

b) chez les malades dont la tuberculose pulmonaire fut découverte 
au cours de la grossesse : durée moyenne de la dilatation chez les primi- 
pares : 5,50 heures : durée moyenne du travail pour les multipares : 
4,40 heures. 


B) Nous essayons d’expliquer ces deux phénoménes en soulevant l’hypo- 
thése de l’action, chez les tuberculeuses, de deux facteurs mis en évidence par 
READ et NICOLAIEV. 


1° Action physique : 
a) influence de la relaxation sur le systéme neuro-musculaire ; 
b) influence de la statique sur le tonus cervico-isthmique et périnéal ; 
c) influence du blocage diaphragmatique. 
2° Action psychique : 
a) isolement du milieu familial et habituel ; 
b) cure d’optimisme ; 
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c) conditionnement nouveau créé dans le cortex ; déviation de la préoc- 
cupation de l’accouchement vers celle de la tuberculose. 
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UN CAS DE MENINGITE TUBERCULEUSE 
DU POST-PARTUM 


par 


R. BURTHIAULT et H. GABRIEL 
(Lyon) 


L’observation suivante, en raison de sa rareté et des considérations 
qu’elle suscite, nous parait digne d’étre rapportée. 


L’un de nous est appelé en consultation le 14 février 1953 auprés d’une malade 
présentant une température élevée et oscillante dans les suites de couches. 

Voici dans quelles circonstances est apparu l’épisode fébrile actuel : 

Le 18 janvier 1953, il y a donc un mois, M™¢ F..., A4gée de 30 ans, accouche 
spontanément et rapidement en moins d’une heure d’un enfant vivant de poids 
normal : l’accouchement a eu lieu en clinique dans une ville voisine. 

Le 5¢ jour, la température qui, jusque 1a, avait été normale, ascensionne A 
38-38°5, coincidant avec une poussée de sinusite: 4 grammes d’auréomycine, 
administrés en 4 jours, font tomber la température et cette malade quitte la 
clinique apyrétique le 12° jour. 

Le 16° jour, apparait une hémorragie secondaire importante avec température 
subfébrile : nouveau séjour en clinique. Un traitement médical est institué 
pendant 4 jours, consistant en administration quotidienne de post-hypophyse 
10 unités, bi-pénicilline 500.000 unités, didromicine 0,50 g; la température 
étant redevenue normale en 48 heures mais l’hémorragie persistant, un curettage 
est pratiqué qui ne raméne que de trés légers débris; mais, dés le lendemain, la 
température ascensionne 4 nouveau et dés lors elle persistera, oscillant entre 
37° et 40° sans que cette malade présente le moindre frisson. Le traitement anti- 
biotique est poursuivi et, en particulier, cette malade recevra en tout 13 grammes 
de streptomycine. 

C’est alors que nous sommes amenés a voir M™¢ F..., 

Cette jeune femme, qui a perdu son premier enfant (mort au cours du travail, 
présentation du siége), a eu depuis 2 enfants actuellement vivants: pour ces 
2 enfants, tout s’est passé trés normalement lors de l’accouchement. 

Les antécédents médicaux sont absolument négatifs. 

La grossesse actuelle a évolué normalement. Tout au plus doit-on signaler 
lexistence, au 7 mois, d’un épisode fébrile ayant duré 3semaines avec douleurs 
articulaires : un traitement salycilé a amené une guérison rapide. 

En discordance avec |’état fébrile persistant actuel, l’état général est excellent : 
pas de frissons, pas d’insomnie, appétit conservé, @ peine note-t-on une céphalée 
d’allure banale, et qui malheureusement ne retient pas notre attention. L’examen 
général est totalement négatif, en particulier pas de splénomégalie. Au palper 
abdominal il existe un trés léger empatement avec défense de la paroi au-dessus 
de Varcade crurale droite, et au T. V. un léger cedéme du cul-de-sac vaginal 
droit, Putérus est de volume normal, bien involué. 

Il n’existe aucun signe de phlébite des membres inférieurs. 

Des examens de sang ont été pratiqués: le séro-diagnostique typhique, le 
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séro-diagnostique de la fiévre de Malte ont été négatifs ; numération globulaire 
et formule sanguine n’ont rien montré d’anormal, enfin une radiographie pul- 
monaire a été négative. 

En présence de ces examens négatifs, contrastant avec une température per- 
sistante, il nous était bien difficile de porter un diagnostic ferme : logiquement, 
nous devions rattacher cet épisode fébrile au curettage pour hémorragie secondaire, 
d’autant plus que l’examen gynécologique était douteux au niveau de la région 
annexielle droite : s’agissait-il d’une phlébite pelvienne ? d’un début de phlégmon 
du ligament large ? nous n’osions Il’affirmer conservant un doute sur l’existence 
possible d’une infection générale non caractérisée. 

Une thérapeutique anti-coagulante sous couvert de dosages réguliers de 
prothrombine ne donna aucun résultat ; il en fut de méme pour la vaccination 
avec le vaccin de DetBer ; deux abcés de fixation pratiqués n’eurent pas de 
résultat plus heureux. 

C’est alors que, sollicité le 13 mars 1953 pour retourner voir cette malade, 
nous avons conseillé son transfert & Lyon, dans le service du P® Picgaup, dans 
intention de prendre avis auprés d’un spécialiste des maladies infectieuses. 
Cette malade arriva 4 Lyon le 14 mars. 

Dés lors, les événements vont se précipiter et aboutir au diagnostic de méningite 
tuberculeuse. 

Le 14 mars, alors que Mm™¢ F.,., vient d’effectuer en ambulance un trajet de 
100 km, nous la trouvons avec un état général excellent, ne serait la persistance 
de la température : l’examen général, l’examen gynécologique sont entiérement 
négatifs. 

Le 15 mars au matin, l’attention de l’interne est attirée par l’existence d’une 
céphalée avec photophobie ; ce méme jour, 4 17 heures. s’installe brusquement 
un syndrome méningé typique avec agitation intense. 

Une P. L. raméne un liquide clair, la tension est & 25, examen du liquide 
montre : 117 E blancs dont 50 % de polynucléaires, sucre 0,35. albumine 3 g, 
examen bactériologique : négatif ; d’urgence, avant la réponse du laboratoire, est 
institué le traitement suivant : pénicilline 200.000 unités intra-rachidienne dans 
10 cm* de sérum physiologique, solumédine 1 ampoule intra-veineuse, solu- 
gardénal, et en intra-musculaire, pénicilline 1.000.000 d’unités, streptomycine 1 g. 

Le 16 mars: les signes méningés ont totalement régressé; la malade est 
consciente, calme, l’examen général est toujours entiérement négatif. 

Le 17 mars, M™¢ F.,, passe dans le service du P™ Decnaume, les céphalées 
ont réapparu violentes avec diplopie et vomissements ; il existe une paralysie 
du VI. a gauche et un ptosis droit. 

L’examen du fond de l’eil est négatif. 

La P. L. donne : liquide clair, tension 45, 83 E. blancs dont 80 % de lym- 
phocytes, sucre 0,48, albumine 2,20 g. 

Examen de sang: G. R. 4.100.000, G. B. 5.000, formule sanguine: N 70, 
L. 9, G. L. 7, M. L. 18, E. 4. 

Sérologie (WasseRMAN, Kann, MeErNicKe) négative. 

Prothrombine : 55 %, urée: 0,22, V. S. 22 %. 

Le 18 mars, une radiographie pulmonaire montre l’existence d’une miliaire 
diffuse ; la cuti-réaction est légérement positive. Le diagnostic de méningite 
tuberculeuse s’impose maintenant et la malade est adressée dans le service du 
Pr SEDAILLAN oU elle entre le 19 mars 1953. 

Le 19 mars, les céphalées sont toujours aussi violentes, les signes méningés 
sont & nouveau trés nets, la paralysie du VI. persiste, les réflexes sont normaux. 

P. L.: E. B. 168 dont 98 % de lymphocytes, sucre 0,27, albumine 2,91, 
chlore 6,08. 

Le 20 mars, une ponction sous-occipitale donne : E. B. 187, L. 60, sucre, 0,22, 
albumine 1,96, chlore 6,08. 

Le 21 mars, nouvelle ponction sous-occipitale : E. B. 225 dont 40 % de lym- 
phocytes, sucre 0,26, albumine 1,79, chlore 6,08. 

Le 22 mars, ponction lombaire : E. B. 160 dont 90 % de lymphocytes, sucre 0,17, 
albumine 2,38, chlore 6,14. 

Le 23 mars, ponction sous-occipitale : E. B. 107, sucre 0,31, albumine 1,68, 
chlore 6,54. 

Le 23 et le 24 mars, la malade accuse des symptémes méningés avec cris, 
agitation, douleurs lombaires et céphalées trés violentes: la 1° crise céde a 
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20 cm*® de sérum hypertonique, 1 litre de sérum hypertonique est nécessaire 
pour calmer la 2° crise. 

Les symptémes vont rapidement s’aggraver: le 29 mars, l’obnubilation est 
intense, le pouls s’accélére ; le 30 mars s’installe un état de torpeur avec accé- 
lération et irrégularité du pouls, une paralysie du membre inférieur gauche avec 
hémi-parésie gauche, le Babinski est positif ; l’état comateux s’aggrave et la 
malade est emmenée mourante par sa famille. 

Dans le service du P® SEpAILLAN, cette malade a recu quotidiennement 3 g de 
streptomycine et de l’isoniazide 6 comprimés par jour au début, puis 3 ampoules 
par jour en injections. 


Considérations cliniques 


A la lecture de cette observation, on congoit qu’il était bien difficile de 
penser 4 la méningite tuberculeuse avant l’apparition des signes méningés. 

— Les circonstances d’apparition ont été inhabituelles. 

Le plus souvent, la méningite tuberculeuse apparaft au cours du 2¢ tri- 
mestre de la gestation, beaucoup plus rarement elle se manifeste préco- 
cement dans le post-partum ou le post-abortum. Or ici le début clinique 
(température oscillante inexpliquée) n’est apparu que tardivement aprés 
un curettage pour hémorragie secondaire, alors que les suites de couches 
étaient sensiblement normales. 

— La méningite, soit primitive, soit secondaire, a un foyer tuberculeux, 
le plus souvent pulmonaire, est ordinairement précédée d’une phase d’impré- 
gnation tuberculeuse : amaigrissement, anorexie, asthénie, température 
sub-fébrile. Chez notre malade l'état général a été absolument parfait 
jusqu’é une période trés avancée de la maladie. 

— L’apparition de la température, aprés un curettage pour hémorragie 
secondaire du post-partum, ne pouvait que faire errer le diagnostic : 
logiquement cette température devait étre mise sur le compte d’une 
infection puerpérale ; un cul-de-sac empaté et sensible évoquait la possibilité 
d’une phlébite pelvienne. 

— En fait, deux particularités donnaient une note discordante au 
tableau clinique : 

Malgré une température oscillante il n’y avait pas de frissons, de plus 
l’utérus involuait parfaitement et les lochies étaient normales. D’emblée 
nous avions bien pensé a la possibilité d’une maladie infectieuse, mais tous 
les examens de sang étaient négatifs ainsi d’ailleurs qu’une radiographie 
pulmonaire. 

Un symptéme existant cependant auquel, en l’absence de signes nerveux 
méningés, nous n’avons pas attribué une valeur suffisante : la céphalée, 
celle-ci était rebelle mais intermittente et, a tort, nous l’avons considérée 
comme la conséquence logique de l’état fébrile persistant. 

— C’est brusquement que le diagnostic s’est imposé lorsqu’est apparu 
de facon soudaine le syndrome méningé, et, encore au début, pensions-nous 
a la thrombo-phlébite cérébrale, puis, lorsque la ponction lombaire révéla 
l’existence d’une poly-nucléose 4 une méningite purulente ; mais trés 
rapidement les modifications du L. C.-R. : lymphocytose, hyper-albumino- 
rachie ont orienté vers le diagnostic réel. 

— Le retard apporté au diagnostic devait avoir une conséquence funeste 
puisque, malgré une thérapeutique intensive (streptomycine et isoniazide), 
cette malade succombait trois mois aprés son accouchement, 16 jours 
aprés l’apparition du syndrome méningé. 
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Tous les auteurs insistent actuellement sur la nécessité de ce diagnostic 
précoce, ce n’est qu’A ce prix que la guérison peut étre espérée. 

Notre observation illustre malheureusement les difficultés de ce diagnostic 
en l’absence de signe d’imprégnation tuberculeuse, d’antécédents et de 
symptémes méningés. 

Il est malgré tout regrettable que nous n’ayions pas pratiqué plus tét 
une ponction lombaire chez cette malade fébrile accusant des céphalées, 
de caractére, il est vrai, peu inquiétant. 


Considérations pathogéniques 


Comment expliquer l’apparition de cette méningite tuberculeuse ? 

— La température oscillante pouvait étre considérée comme une tempé- 
rature de primo-infection (type typho-bacillose) précédant une tuberculose 
hématogéne (avec méningite tuberculeuse et miliaire pulmonaire). Ceci 
est douteux car une radiographie pulmonaire pratiquée au début de l’épisode 
fébrile n’avait pas montré de complexe primaire. 

—- Ne s’agit-il pas, au contraire, de lésions d’endométrite tuberculeuse 
latente réveillées par le curettage et génératrices d’une tuberculose 
hématogéne. 

Il semble que nous puissions discuter cette pathogénie sans pouvoir 
cependant l’affirmer car nous manquons d’arguments histologiques : les 
débris ramenés par le curettage n’ont pas été examinés et l’autopsie de 
cette malade emmenée mourante par sa famille n’a pu étre pratiquée. 


La tuberculose de l’endométre diagnostiquée dans le post-partum ou le 
post-abortum a été signalée dans la littérature. 

En 1949, MM. VERMELIN, HARTMANN et RIBON ont rapporté 4 Nancy 
l’observation suivante : Avortement de 3 mois 1/2 suivi de curage, appa- 
rition au 6° jour d’une méningite tuberculeuse mortelle: la biopsie de 
l’endométre a montré l’existence de lésions de tuberculose. 

En 1951, MM. Correet et DELECOUR ont rapporté 4 Lille un cas de 
méningite tuberculeuse du post-partum: aprés accouchement normal, 
apparition dés le lendemain d’une température élevée ; au 10° jour, le 
tableau de méningite tuberculeuse était établi. Cette malade est morte. 
Ces auteurs émettent, sans pouvoir l’affirmer, l’hypothése d’un essaimage 
secondaire a une tuberculose génitale. Ils insistent sur la rareté de ces faits 
et disent n’avoir retrouvé que 7 observations semblables dans la littérature. 

I. méme année, MM. GauJoux et CHAMBON publient, 4 Montpellier, un 
cas d’avortement de 3 mois suivi d’une température prolongée inexpli- 
quable : ce n’est qu’au 25° jour que se manifesta la méningite tuberculeuse 
entrainant la mort en moins de 15 jours. 


Il semble bien qu’une tuberculose de l’endométre puisse étre compatible 
avec l’évolution d’une grossesse, celle-ci pouvant aller jusqu’éA terme : 
Toute intervention intra-utérine imposée par les événements (curage 
digital ou curettage) peut alors étre génératrice d’une septicémie bacillaire 
et d'une méningite tuberculeuse : c’est probablement ce qui s’est produit 
chez notre malade. 
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Emile CAMBON 


Emile CaMBon, décédé le 18 avril 1955, ancien Président de la Société 
d’Obstétrique et de Gynécologie de Marseille, avait fait toute sa carriére 
dans les hépitaux de Marseille : Externe en 1908, Interne en 1911, Chirurgien 
de la Maternité en 1920, Chirurgien chef en 1934, Chirurgien-Accoucheur- 
consultant, en 1953, telles sont les étapes de la vie hospitaliére de Monsieur 
CAMBON. Mobilisé en 1914, il fut médecin de bataillon et blessé a la téte. 

Ces titres, ces dates sont le cadre d’une vite toute simple, toute droite. 

Chirurgien de la Maternité, adjoint de Monsieur Riss dont I’habileté et 
l’expérience étaient grandes, il fut 4 rude école en un temps ow les dystocies 
étaient nombreuses. C’est ala Maternité de la Belle-de-Mai qu’il est devenu 
le praticien que nous avons connu. II représentait bien la définition de ce 
terme : « Celui qui s’est plus livré 4 la pratique de son art qu’a la théorie 
et qui a tiré beaucoup de ses connaissances de son expérience personnelle. » 

J’ai eu la joie, il y a quatre ans, quand il recut la croix de la 
Légion d’honneur, de l’appeler « mon Maitre » devant une assistance 
nombreuse et j’ai bien précisé, pensant lui plaire ainsi, que je donnais a ce 
mot de Maitre surtout son sens artisanal. Il a enseigné dans son service non 
seulement le respect de la personne humaine mais aussi celui de la matiére 
humaine, la douceur obstétricale. 

Il serait injus te pourtant de ne voir en Monsieur CAMBON que ce seul 
aspect de praticien. Ceux qui l’ont appelé en consultation ont pu apprécier 
son sens clinique et son autorité. Sa facilité d’élocution, la netteté de son 
enseignement, ont été de précieuses choses pour des générations de Sages- 
Femmes formées 4a l’école de la Maternité. 

Malheureusement une modestie trop grande, un désir exagéré de la 
perfection, ne nous ont pas permis de garder de lui un souvenir écrit plus 
important que ce petit livre des « Questions de garde » ou le candidat a 
l’Internat de Marseille peut puiser ses premiéres notions d’Obstétrique. 

Nous garderons un fidéle souvenir de ce médecin a la conscience scrupu- 
leuse qui a fait dans notre ville, honneur a notre art. 


G. PLASSE. 
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F. Marchesi. — Attuali orientamenti sulla terapia ormonale in ginecologia. 
(L’orientation actuelle de la thérapeutique hormonale en gynécologie.) 163 p. 
(Edizioni Minerva Medica), Turin, 1955. — Prix : 1.500 lires. 

Dans la premiére partie de son livre l’auteur étudie les méthodes de diagnostic 
en hormonologie gynécologique, les modes d’action de Ja thérapeutique hormonale 
et les hormones les plus souvent employées en thérapeutique gynécologique. Cette 
partie se termine par un court chapitre sur les rapports entre la fonction sexuelle, 
le systéme nerveux, les facteurs nutritifs, les activités enzymatiques et la récepti- 
vité tissulaire. Dans la 2° partie l’auteur étudie les grands syndromes en endo- 
crinologie gynécologique, en particulier les troubles de |’écoulement menstruel, 
c’est-a-dire aménorrhée, hypo et hyperménorrhée, polyménorrhée, dysménorrhée 
et le syndrome pré-menstruel. J] étudie ensuite dans des chapitres successifs, la 
ménopause, les troubles de la libido. Le livre est une excellente mise au point, trés 
claire et trés précise, sur la thérapeutique hormonale en gynécologie. Un des cha- 
pitres les plus importants traités dans ce livre est celui des aménorrhées. La classi- 
fication que donne l’auteur en aménorrhées par hypo-élimination hormonale et 
par hyper-élimination hormonale, et enfin en aménorrhées normo-hormonales, 
est une classification trés logique qui satisfait l’esprit mais qui ne permet pas tou- 
jours de classer tous les cas si variables que nous offre la clinique. 

E. Cuome. 


H. Killian et A. Donhardt. — Wieder-belebung. (Réanimation.) 320 p., 

93 illustrations (Georg Thieme, édit.), Stuttgart, 1955. — Prix : DM 24. 

On trouvera dans cette monographie une excellente description de la technique 
moderne de réanimation, aussi bien chez l’adulte que chez le nouveau-né. La pre- 
miére partie de ce livre est consacrée a |’étude physiologique de la respiration et 
de la circulation, une étude des différentes variétés de choc et leurs répercussions 
sur les différents appareils, en particulier la fonction rénale. Les techniques de réani- 
mation sont décrites en détail ainsi que la conduite 4 tenir dans les différentes 
formes d’asphyxie, d’hypoxie et d’anoxie, qu’il s’agisse du nouveau-né ou de 
l’adulte (intoxications, traumatismes, immersion, poliomyélite, tétanos, coup de 
chaleur, accidents électriques etc.). E. Cuomeé. 


Armando E. Nogues. — Enfermedades de la mama. (Les affections de la 
glande mammaire.) 626 p., 191 fig. (Lopez et Etchegoyen, édit.), Buenos Aires, 
1955. 

I] s’agit ici d’un excellent livre, bien ordonné, bien présenté et trés documenté. 
Les illustrations sont nombreuses et de bonne qualité. Aprés une introduction sur 
l’embryogénése de la glande mammaire, son anatomie, son histologie et l’évolution 
histologique de la glande mammaire au cours des différentes périodes de la vie de 
la femme, l’auteur étudie en détail sa physiologie en insistant bien entendu en pre- 
mier lieu sur le réle respectif des cestrogénes et de la progestérone, mais aussi sur 
Vinfluence des autres glandes endocrines, et enfin sur l’influence du systéme 
nerveux. 

Dans un chapitre consacré a la séméiologie, l’auteur expose les méthodes et tech- 
niques de l’examen de la glande mammaire : transillumination, radiographie, 
radiographie aprés injection de substance opaque dans le mamelon, pneu- 
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momammographie, etc. Les anomalies de la glande mammaire et leur correction 
chirurgicale sont Jonguement décrites. Aprés un long chapitre sur les infections de 
la glande mammaire et un autre sur les écoulements pathologiques par le mamelon, 
’auteur consacre un chapitre trés important aux mastopathies chroniques scléro- 
kystiques. I] distingue trois variétés de mastopathies: la mastalgie simple, la mas- 
tose du type Schimmelbusch et enfin la mastose du type Reclus. Cette distinction 
entre type Schimmelbusch et type Reclus nous semble un peu artificielle. 

La 2¢ partie de cet important livre est consacrée aux tumeurs de la glande mam- 
maire que l’auteur divise en tumeurs mésenchymateuses (sarcomes et lympho- 
granulomatoses mammaires), les tumeurs 4 tissus spéciaux (tumeurs mélaniques, 
mélanoblastomes, tumeurs neurales), les tumeurs embryonnaires ou dysembryo- 
plasiques (kystes épidermoides, tératomes mammaires, tumeurs mixtes mam- 
maires), enfin les tumeurs épithéliales, (l’adénome mammaire, le fibradénome, le 
fibradénome intra-canaliculaire et le papillome intra-canaliculaire). Bien entendu 
la plus grande partie du livre est consacrée au cancer du sein, 4 son anatomie patho- 
logique, a ses aspects cliniques, son traitement chirurgical et aussi son traitement 
radiothérapique. E. Cuome. 


Seitz—Amreich. — Biologie und Pathologie des Weibes. (Biologie et pathologie 
de la femme.) Vol. III, 1.152 p., 339 fig. (Urban et Schwarzenberg, édit.), Munich, 
1955. — Prix : DM 119, 


Il est trés difficile de faire une analyse critique d’un livre ot les sujets traités 
sont aussi variés et, nous devons le dire, les différents chapitres sont de valeur si 
inégale. Si certains chapitres comme celui sur la radiothérapie, celui sur la colpo- 
scopie, le trés beau chapitre écrit par Knaus sur la physiologie de l’ovule et du 
sperme, sont des chapitres complétement remaniés et tout a fait a jour, il en est 
d’autres au contraire, et en particulier celui de l’anesthésie, qui demanderaient un 
remaniement complet. 

Voici la liste des principaux sujets traités dans ce volume : 


L’anesthésie en gynécologie, par le Dt‘ Herman Franken (Fribourg). 

Le traitement dans les stations hydro-minérales, par Heinrich Vocrt (Breslau). 

Le traitement pré et post-opératoire, par Max Sticket (Berlin). 

L’asepsie obstétricale et la préparation pour l’accouchement, par Max Sticke (Berlin). 

La stérilité chez la femme, par Paul Bernuarpd (Duisbourg-Hamborn). 

La stérilité chez l’homme, par G. L. Moencu (New-York). 

Physiologie de l’ceuf et du sperme, la périodicité du cycle menstruel, les dates d’ovulation 
et de fécondation, par Hermann Knaus (Vienne). 

Interruption de la grossesse et stérilisation, par Hans Nausoxs (Francfort). 

Méthodes anti-conceptionnelles, par Heinrich Gesenius (Berlin-Grunewald). 

La thérapeutique médicamenteuse moderne en Obstétrique et en Gynécologie, par Ernst 
PREISSECKER (Vienne). 

Radio et radiumthérapie en Gynécologie, par Rudolff Dyrorret Andreas Sizrcert (Erlan- 
gen Anberg). 

La colposcopie, par Erich GLATTHAAR (Zurich). 

Les méthodes physiques de traitement, par Heinrich GutHmANnN (Francfort). 


E. Cuome. 


J. Gleiss. — Biologische und soziale Faktoren bei der Genese der Friihgeburt. 
(Facteurs biologiques et sociaux dans la genése de la prématurité.) 88 p. (F. 
Enke, édit), Stuttgart, 1955. 


Dans toutes les statistiques concernant les causes de la prématurité, la rubrique 
la mieux représentée est celle des causes inconnues. L’auteur s’est tout particulié- 
rement attaché a sonder ce groupe des « causes inconnues », L’enquéte a été faite 
avec grand soin chez les parents et la famille des prématurés. Cette enquéte a porté 
sur la situation sociale, maritale, professionnelle, la constitution morphologique et 
psycho-somatique des parents, les problémes sexuels, la légitirnité, l’alimentation, 
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le travail, etc. En ce qui concerne la morphologie des parents, ]’auteur signale que 
la plupart des femmes présentaient une morphologie légérement hypotrophique 
et, au cours de leur développement avaient présenté quelques troubles comme par 
exemple une puberté tardive. Mais |’auteur pense que ce qui joue le plus grand 
role, c’est la situation sociale des méres ; le travail des méres, non pas tellement le 
travail a l’usine, mais surtout la fatigue qu’elles ont dans leur ménage, semble 
jouer un role. L’illégitimité des enfants joue trés certainement un rdéle important 
de méme que le comportement sexuel. Malgré le résultat un peu décevant de cette 
enquéte comme de tant d’autres, il faut souligner ici le soin et Ja conscience avec 
lesquels cette enquéte a été menée. Le livre se termine par une trés abondante et 
excellente bibliographie. KE. Cyome. 


J. P. Greenhill. — The Year Book of Obstetrics and Gynecology, 1955-1956. 
544 p., 841 fig. (The Book Publishers), Chicago, U.S. A. 


Nous sommes heureux de pouvoir annoncer la parution de ce précieux volume 
que le P? GREENHILL fait paraitre chaque année avec une régularité qui mérite 
notre admiration. On y trouvera des analyses détaillées de tous les travaux un peu 
importants qui ont paru pendant l’année. Nous voyons avec plaisir que le 
P® GREENHILL fait suivre beaucoup de ses analyses par des commentaires per- 
sonnels, toujours trés documentés et pleins de bon sens. Comme toujours le volume 
est divisé en deux parties : l’une consacrée a |’Obstétrique et au nouveau-né, la 
deuxiéme a la Gynécologie, gynécologie médicale, techniques chirurgicales et endo- 
crinologie gynécologique. C’est un livre indispensable 4 tous ceux qui veulent se 
tenir au courant de l’évolution de notre spécialité. E. Come. 


L’équilibre hormonal de la gestation. — Les androgénes dans l’organisme fé- 
minin. — La cortisone dans l’équilibre hormonal. Rapports de la I11® Réunion 
des Endocrinologistes de langue francaise, Bruxelles, 18-19-20 juin 1955. 1 vol. 
de 348 p., avec 69 fig. (Masson et Ci*, édit.) Paris. — Prix : 2.000 Fr. 

Ce volume groupe les rapports présentés 4 Ja 3° réunion des Endocrinologistes 
de langue francaise qui s’est tenue 4 Bruxelles en juin 1955. 

R. Courrier et M. Bactiesse étudient quelques points particuliers de l’équi- 
libre hormonal au cours de la gestation, en particulier les conditions hormonales 
de la nidation de l’ceuf, dans certaines espéces animales (rate, lapine, cobaye, 
souris). Les différences sont assez considérables dans ces différentes espéces. Chez 
larate, par exemple, l’ceuf peut attendre trés longtemps dans |’utérus quand ]’état 
endocrinien nécessaire 4 l’implantation n’est pas atteint sur-le-champ ; on peut 
voir alors des nidations différées qui surviennent en particulier en cas de lactation. 
Les auteurs étudient ensuite, chez les mémes animaux, l’avortement dit endo- 
crinien par dysharmonie hormonale entre cestrogénes et progestérone. I] ne semble 
pas que chez la femme la folliculine puisse provoquer un avortement, alors que 
dans d’autres espéces comme la rate, la souris, les orstrogénes administrés au début 
de la grossesse peuvent arréter celle-ci. Le rapport utile cestrogéne-prégnandiol 
varie avec chaque espéce. 

J. P. Horr, L. Brasseur et R. p—E Meyer étudient les embryopathies d’origine 
hormonale et en particulier l’°embryopathie diabétique et son mécanisme ; ils rap- 
portent 7 observations d’embryopathies chez les diabétiques. Ces embryopathies 
peuvent prendre |’aspect le plus variable ; le plus fréquent est la splanchnomégalie, 
mais on peut voir également des spina bifida, des méningocéles, des malformations 
osseuses, etc. Ces malformations semblent dues 4 des anomalies de |’implantation. 

J. Scowartzet E. Pivet ont étudié les hormones cortico-surrénales au cours 
de la grossesse. L’exploration biochimique de la cortico-surrénale indique une 
hyperactivité notable au cours du dernier tiers de la grossesse ; mais il nous est 
encore actuellement impossible de préciser l’origine de ]’augmentation des corti- 
coides au cours de la grossesse, si elle est d’origine gonadique, placentaire ou cortico- 
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surrénale. Nous ignorons aussi les modifications que la grossesse peut apporter au 
métabolisme des stéroides de la surrénale. 

Gaston Mayer et Marc KteIn étudient les hormones du placenta. Si la fonction 
endocrine du placenta est certaine, il existe cependant dans les différentes espéces 
animales une extréme diversité des mécanismes mis en jeu ; il est certain que le 
placenta sécréte les gonadotrophines, mais la discussion reste encore ouverte pour 
savoir si le placenta sécréte les stéroides, ou s’il ne fait que concentrer ou méta- 
boliser des produits venant d’ailleurs. 

Kitty Ponse étudie la fonction androgéne de l’ovaire chez |’animal. Dans de 
nombreux travaux l’auteur a déjA montré que l’ovaire des femelles normales 
sécréte des traces d’androgéne qui ne sont peut-étre pas chimiquement définies 
mais peuvent étre mises en évidence par les tests locaux sensibles (onction de la 
créte du chapon par exemple). On peut stimuler cette sécrétion d’androgéne par 
injection de gonadotrophines choriales; on peut ainsi obtenir une masculinisation 
compléte et rapide en présence d’un ovaire dépourvu de tout autre élément que 
les dérivés de la théque interne. Le corps jaune et la progestérone ne paraissent pas 
étre en cause. Lorsque le virilisme est nettement d’origine ovarienne, l’excés des 
17-cétostéroides est faible. Ces androgénes semblent surtout prendre naissance 
dans les ovaires dépourvus de corps jaune ; il semble bien que le corps jaune et la 
progestérone soient une garantie de la féminité normale. 

C. Heuscuem et W. Verty étudient l'utilisation de la méthode isotopique dans 
l’étude du métabolisme des androgénes et des cestrogénes, Alfred Jost la biologie 
des androgénes chez |’embryon. 

P. A. Bastente et J. R. M. Francxson font un rapport sur le virilisme en cli- 
nique. Ils étudient successivement |J’aspect hormonal et anatomo-pathologique du 
syndrome de virilisme congénital, de l’enfance, de l’adolescence et de l’adulte. 

R. Bourse étudie les limites de l’utilisation des androgénes en thérapeutique ; il 
montre la nécessité d’un diagnostic précis avant d’entreprendre un traitement par 
les androgénes. Celui-ci n’est indiqué que s’il existe des signes nets d’hyperes- 
trogénie. I] montre bien les inconvénients de cette thérapeutique et méme ses dan- 
gers. Il semble bien que la combinaison testostérone-progestérone favorise l’acti- 
vité de la testostérone et réduise les réactions discordantes. L’auteur éludie 
ensuite les androgénes dits non virilisants, le méthylandrosténediol, le benzoate 
d’androstanolone. Bien qu’il soit encore trop tét pour tirer des conclusions des 
quelques recherches qui ont été faites sur ces androgénes, il semble cependant que 
le benzoate d’androstanolone doive étre préféré 4 la testostérone dans les récidives 
et métastases des cancers mammaires. 

F. Coste, F. DELBARRE, J. CAYLA et M™e Basset étudient les accidents dus au 
sevrage cortisonique. Ces accidents semblent étre dus 4 l’aplasie surrénalienne post- 
cortisonique. Les auteurs ont cherché a lutter contre l’atrophie surrénalienne a 
Vaide de produits de synthése et surtout de la bis-para-aminophényl-méthyl pro- 
panone (DPMP). L’injection de DPMP enrichit en effet les surrénales en cortiso- 
noides ; ces médicaments semblent d’autre part étre cortico-hypertrophiants. 

J. Roskam et H. van CAUWENBERGE étudient les médications stimulant la 
sécrétion de corticotrophine et, en particulier, les salicylés. 

René S. Macu et Eric Encew étudient les réactions des glandes surrénales au 
cours des agressions aigués en clinique, et en particulier le traumatisme opératoire 
et Pinfarctus du myocarde. 

Enfin J. Varancor étudie l’emploi de la cortisone au cours de la grossesse. De 
son rapport il ressort que la cortisone administrée 4 la femme enceinte n’est pas 
nocive, en prenant les précautions d’usage (régime sans sel, par exemple). Le foetus 
humain ne parait pas étre alfecté sérieusement par la cortisone administrée a la 
mére aux doses thérapeutiques usuelles ; mais on peut redouter chez ces enfants 
aprés leur naissance un hypocorticisme réactionnel. En réalité, les indications de 
la cortisone en dehors des polyarthrites au cours de la grossesse semblent étre 
trés rares : quelques dermatoses, comme I’herpes gestationis. Mais ni |’iso-immu- 
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nisation Rh, ni la toxémie ne paraissent avoir bénéficié de l’emploi de cette 
hormone. 
Tous ces rapports sont suivis d’une trés importante bibliographie. 
E. Crome. 


H.Martius, W. Bickenbach et K. Droysen. — Lehrbuch der Geburts- 
hilfe. (Traité d’Obstétrique.) 757 p., 777 illustrations (Georg Thieme, édit.), 
Stuttgart, 1956. — Prix : DM 59,70. 


La rapidité avec laquelle se succédent les éditions de ce livre montre bien sa 
valeur. Elle permet aussi aux auteurs de présenter un livre dont la mise au point 
est toujours a jour. Les chapitres remaniés dans cette nouvelle édition concernent 
les sujets suivants : diabéte et grossesse, anémie de la grossesse, tuberculose et gros- 
sesse, conduite a tenir au cours de la période de délivrance, les embryopathies, 
l’expertise dans les cas de paternité contestée. 

Nous n’avons pas a refaire l’éloge de ce livre qui est un modéle en ce qui concerne 
la présentation, la clarté et la précision du texte, comme aussi la trés belle illus- 
tration. Les remarquables qualités didactiques et cliniques des auteurs se 
retrouvent a chaque page. Signalons enfin que les auteurs réalisent ce tour de force 
de remanier & chaque édition les différents chapitres, sans augmenter le volume du 
livre. E. Cuome. 


G. Mestwerdt. — Atlas de Colposcopie. Préface de P. Funckx-Brentano, 
164 p., 151 fig., la plupart en couleurs (Masson et Cl®, édit.), Paris, 1955. — 
Prix : 3.600 Fr. 


Nous avons le plaisir d’annoncer que le bel atlas de colposcopie de MestwerDT 
qui, jusqu’ici, n’avait eu que des édilions allemandes, a maintenant une édition 
francaise grace A M™€ WENNER-MANGEN et P. Captinr, tous les deux éléves du 
Pt Funck-BrentTano. Cet atlas dont nous avons déja fait l’éloge au moment ou 
paraissaient les deux premiéres éditions allemandes, est un des premiers et reste 
encore actuellement un des meilleurs que nous possédions. I] faut espérer que, 
chez nous, il contribuera & développer la colposcopie qui ne sert pas seulement a 
découvrir des lésions ¢pithéliales atypiques, mais permet aussi de mieux étudier 
les lésions bénignes et inflammatoires du co]. De trés belles planches en couleurs 
et en noir illustrent le texte. L’auteur donne pour beaucoup d’aspects colposco- 
piques la coupe histologique. I] est resté fidéle 4 la classification des épithéliums 
atypiques de H1nseLMANn ; il évite dans son livre le terme de « cancer intra-épi- 
thélial »» Un long chapitre est consacré au microcancer dont ]’auteur a créé le 
terme en 1946, EK. Come, 


F. Hoff et R. Bayer. — Ovarialhormone und Uterusmotilitat (Hormones 
ovariennes et motilité utérine.) 107 p., 81 illustrations. (F. Enke, édit.), Stuttgart, 
1956. — Prix : DM 19. 


Ce livre qui est le produit de 15 années de recherches est une importante contri- 
bution a la physiologie de la contractilité utérine, en dehors et au cours de la gros- 
sesse, l’accouchement, et du post-partum immédiat. Ces recherches ont été faites 
parla méthode des ballonnets étagés intra-utérins, méthode que les auteurs estiment 
étre la méthode la plus précise, si toutefois on respecte certaines conditions (lec- 
ture des courbes aprés stabilisation du tonus, pression faible dans les ballon- 
nets, etc.). A la fin de leur livre les auteurs donnent d’ailleurs les détails de leurs 
techniques. 

Les auteurs distinguent plusieurs variétés de contractions utérines : 

1° les contractions de l’ordre I : contractions élémentaires. Ce sont des contrac- 
tions de faible amplitude (2 4 6 mm Hg.), d’une fréquence de 4 4 6 par minute, 
d’une durée de 10 & 15 secondes, interrompues par des périodes de repos plus ou 
moins longues. En faisant des enregistrements dans 40 cas de femmes avec cycle 
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normal, 60 cas aprés ovariectomie ou aménorrhée et administration de folliculine, 
les auteurs pensent avoir démontré que ces contradtions sont caractéristiques de 
Veffet folliculinique. 

2° Les contractions de l’ordre II : (contractions périodiques). Ce sont des con- 
tractions lentes, d’une durée de 1/2 & 2 minutes, d’une amplitude de 6 4 12 mm. 
Hg, qui se surajoutent aux contractions élémentaires, Ces contractions sont carac- 
téristiques d’une action folliculinique (F. H.) et lutéinique (C. L. H.) combinées. 
La lenteur de ces contractions serait due aux modifications anatomiques des élé- 
ments du tissu utérin : hypertrophie des fibres musculaires, ramollissement du tissu 
conjonctif, d’ot abaissement du tonus. 

3° les contractions de l’ordre III. Ce sont des contractions toniques de longue 
durée, avec élévation du tonus, telles qu’on les voit aprés administration d’hor- 
mones post-hypophysaires. 

4° les contractions de l’ordre IV. Le type de ces contractions est la contrac- 
tion du travail, contraction de longue durée (40 4 70 secondes), avec des phases de 
repos de 30 4 110 secondes et avec une amplitude-pression de 50 4150 mm Hg. 

Un des résultats les plus intéressants de ce travail est de montrer la différence du 
déroulement des contractions au niveau du corps, de l’isthme et du col. Le sens de 
la propagation de l’onde contractile peut changer, de méme que l’amplitude et la 
force des contractions comparées au niveau du corps. et de la région isthmique. 
C’est ainsi que pendant la grossesse, les contractions au niveau de l’isthme sont plus 
importantes que celles au niveau du corps. Au début du travail, il y a souvent une 
incoordination et c’est seulement quand le travail est bien en cours et marche 
normalement qu’on observe une coordination plus précise, avec une prédominance 
nette du corps. 

Toutes les méthodes d’enregistrement ont montré ce fait: REYNOLDS avec son 
tocodynamométre ; Karitson avec ses récepteurs électriques barosensibles ; 
AtvarRez et Catpeyro par l’enregistrement électrographique des contractions 
mesurées directement dans |’épaisseur du muscle utérin ; et tout recemment Lévy- 
Sotax et Monin par |’enregistrement galvanométrique des courants d’action. 

Les auteurs étudient ensuite la sensibilité des utérus normaux et des utérus de 
femmes ovariectomisées 4 la post-hypophyse (orasthine), avant et aprés adminis- 
tration d’cestrogénes naturels ou synthétiques, l’administration de progestérone. 
Ils montrent également dans quelle mesure l’utérus se trouve sous influence du 
systéme nerveux qui peut, dans certaines circonstances, agir comme inhibiteur des 
influences hormonales, inhibition qui peut étre levée par une courte anesthési« 
a Pévipan. Cet effet nerveux se manifeste surtout au niveau de la région isth 
mique aussi bien dans |’utérus non gravide que dans l’utérus parturient ow il peut 
étre la cause de dystocies fonctionnelles. 

Nous ne pouvons pas suivre les auteurs dans toutes leurs démonstrations si inte- 
ressantes ; nous avons voulu montrer par quelques exemples le grand intérét de 


cette monographie. BE. Cnomeé. 
J. Brock. — Biologische Daten fiir den Kinderarzt. (Renseignements biolo- 
giques pour !e pédiatre.) (Springer, édit.), Berlin, 1954. — Tome I, Prix 


DM 73 ; Tome II, 1183 p. — Prix : DM 125. 


La 1'¢ édition de cet ouvrage avait paru en trois volumes il y a une quizaine d’an- 
nées. Cette nouvelle édition, en deux gros volumes, a été complétement révisée et 
augmentée de nombreux chapitres. 27 auteurs y ont collaboré. Le titre de l’ouvrag* 
est trop modeste ; il s’agit en réalité d’un véritable traité de biologie de l’enfanc: 
ot on trouvera tous les renseignements utiles concernant la croissance, les particu- 
larités physiologiques des différents systémes, le sang, la circulation, les différents 
métabolismes, le systeme nerveux. Un chapitre spécial est consacré au liquide 
céphalo-rachidien, a I’électroencéphalographie, un autre 4 hypothalamus et au 
systéme nerveux végétatif ; un excellent chapitre est consacré A la psychologic 
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del’enfant ot sont étudiés les différents tests (tests de Gest, tests de Binet, etc.). 
Le livre se termine par un long chapitre sur la natalité, la mortalité néo-natale et 
infantile, etc. 

Le travail rassemblé dans ces deux volumes est considérable et mérite notre 
pleine admiration. C’est d’ailleurs un livre qui ne s’adresse pas seulement aux 
pédiatres, mais qui certainement intéressera tous les médecins. Je me permets 
cependant de faire une critique : c’est que dans certains chapitres la physiologie 
du trés petit enfant, disons de l’enfant de la période post-natale, est peut-étre 
insuffisamment étudiée. C’est le cas par exemple dans le chapitre sur la physiologie 
de la respiration. Nous pensons en effet que les grandes particularités de la physio- 
logie et de la biologie infantiles se font jour justement pendant ces toutes premiéres 
journées de sa naissance. E, Cuome. 


Rapport annuel sur les résultats du traitement du cancer de l’utérus. 10° 
volume. Résultats obtenus pendant l’année 1948 et les années précédentes. 
(Editorial Office), Stockholm, 60, Suéde, 1955. 


Dans ce rapport, on trouve les résultats du traitement de 102.614 cancers du 
col, provenant de 20 pays différents et de 84 institutions différentes. On trouve en 
outre ces mémes résultats pour 921 cancers du corps. 

Une enquéte avait été faite pour demander aux différents collaborateurs s’il y 
avait lieu ou non de faire une modification dans la définition des différentes formes 
et stades de cancers. La trés grande majorité des réponses a été en faveur de cette 
modification. Dans cette nouvelle modification suggérée, les différents stades du 
cancer du col sont définis de la fagon suivante : 


Stade O. — Modifications interprétées comme cancer intra-épithélial (cancer in situ, 
cancer pré-invasif, etc.). 

Stade I. — Le cancer est strictement limité au col. 

Stade II. — Le cancer infiltre le paramétre, mais n’atteint pas les parois pelviennes. — 
Le cancer envahit le vagin, mais non le tiers inférieur. 

Stade III, — L’infiltration carcinomateuse du paramétre s’étend jusqu’aux parois pel- 
viennes. Le toucher rectal montre |’infiltration ferme et nodulaire et il n’y a pas d’espace 
souple, libre de cancer, entre la tumeur et la paroi pelvienne. 

— Le cancer s’étend au tiers inférieur du vagin. 

(On entend sous le nom de « paroi pelvienne » les parois osseuses, les muscles, les aponé- 
vroses, les vaisseaux et les ganglions lymphatiques.) 

Stade IV. — Le cancer envahit la vessie ou le rectum, ou bien s’étend au dela du pelvis, 
c’est-a-dire le long de la paroi vaginale, au-dessus de la limite supérieure du petit bassin, ou 
dans des métastases 4 distance (un cedéme bulleux du trigone de la vessie ne peut pas étre 
considéré comme un envahissement de la vessie, 4 Moins qu’il y ait d’autres signes d’envahis 
sement comme une fistule, une ulcération, des nodosités ou si, bien entendu, on a fait une 
biopsie cystoscopique et qui montre la présence d’un cancer, celui-ci doit étre classé au 
stade IV). 

Des inégalités de la paroi vésicale (crétes et sillons) ne peuvent étre interprétées comme un 
signe d’envahissement de la vessie que si elles persistent au cours de la « palposcopie ». C’est 
la une méthode d’examen qui combine la cystoscopie a une palpation digitale du trigone 
vésical & travers le rectum. Quand il ne s’agit pas d’un envahissement cancéreux, ces sillons 
et ces saillies disparaissent sous cette palpation. Les sillons et les crétes disparaissent si on 
souléve avec le doigt rectal le trigone. 


Voila les modifications qui sont actuellement proposées en ce qui concerne le 
cancer du col. K. CuomF. 


L. A. Calkins. — Normal labor. (Travail normal.) 128 p. (Ch. C. Thomas, 
édit.), Springfield, Illinois, U. S. A., 1955. — Prix : 4 dollars. 
L’auteur, aprés avoir dépouillé les fiches de quelques 16.000 accouchements, 
cherche a établir les régles de pronostic en ce qui concerne la durée du travail de 
Vaccouchement normal, avec présentation du sommet. 
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Les conditions idéales pour l’accouchement sont, au début du travail: un col 
effacé, souple, une téte engagée et de bonnes contractions utérines. Si ces conditions 
sont remplies la période de dilatation, chez une I-pare, dure en moyenne 3ha3 h1/2; 
chez Jes multipares, 1 h 1/2. Si un de ces éléments fait défaut, il faut d’aprés les 
observations de ]’auteur, ajouter un certain nombre d’heures qui sont chez les 
I-pares 3 h, et chez les multipares 2 h pour un co] non effacé, 3 h si les contractions 
sont faibles, 1 h en cas de non engagement, et 3 h si la résistance du col est plus 
accentuée que normalement. 

Le livre contient une excellente étude clinique sur les différents temps de 
l’accouchement et sur la conduite 4 tenir. Plusieurs chapitres sont consacrés a des 
questions particuliéres, comme la rotation haute, le mécanisme de Ja descente de 
la téte, l’'abondance de l’hémorragie au cours de la période de délivrance et la 
conduite & tenir au moment de la délivrance pour réduire l’hémorragie au 
minimum. C’est un livre d’excellente clinique. E. Cuome. 


P. Vannier. — L’homéopathie. Collection « Que sais-je ? » Edit. Presses Univer 
sitaires de France, 1955. 


Nous avons eu un rée] plaisir 4 lire cet excellent petit livre que VANNIER a écrit 
pour le 200° anniversaire de HAHNEMANN, non seulement parce que c’est une mise 
au point excellente de |’état actuel de l’homéopathie, mais encore 4 cause de sa 
trés belle tenue littéraire. A notre sens, le grand mérite de l’"homéopathie est de 
chercher & étudier non pas une maladie mais bien les réactions individuelles de 
chaque malade en présence de telle ou telle maladie, réactions qui différent suivant 
son tempérament, sa morphologie et son psychisme. C’est ce que VANNIFR montre 
d’une fagon parfaite dans ce petit livre. 


E. Cuome. 
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